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Zur Pathologie der cerebralen Sehbahn unter besonderer 
Berücksichtigung ihrer Ergebnisse für die Anatomie und 
Physiologie. 


Von 
Dr. Georg Lenz, 


erstem Assistenten der Klinik. 


Mit Taf. I—II und 6 Figuren im Text. 


Auf dem Forschungsgebiet der cerebralen Sehbahn ist in den 
letzten 3 Jahrzehnten eine gewaltige Summe an Arbeit geleistet 
worden, insbesondere auch durch die zahlreichen eingehenden Unter- 
suchungen von Munk, Henschen, Wilbrand, v. Monakow, 
Vialet und vielen anderen Autoren, und wir können mit Stolz 
sagen, dass wir dadurch in der Erkenntnis ein gutes Stück vorwärts 
gekommen sind; trotzdem ist das grosse Rätsel des Mechanismus der 
optischen Wahrnehmung auch heute noch ungelöst und wird es viel- 
leicht auch immer bleiben. Alles, was wir an Positivem wissen, be- 
zieht sich auf die Wege und Bahnen, auf denen die Erregung den 
perzipierenden Zentralorgan zugeleitet wird, und auf die Störungen 
und Ausfallserscheinungen, die bei teilweiser oder vollkommener 
Ausschaltung der Leitung bzw. des Empfangsorganes zur Beobach- 
tung kommen. Aber auch hier ist noch manche Frage ganz unge- 
löst, manche andere, nicht weniger wichtige, wie z. B. die nach der 
Lage und Begrenzung des Sehzentrums, noch strittig. Es dürfte 
deshalb ein jeder Beitrag einer neuen exakten klinischen Unter- 
suchung, besonders auch dann, wenn diese durch die Sektion und 
die mikroskopische Untersuchung vervollständigt und kontrolliert wird, 
einen nicht unerheblichen Wert beanspruchen. Ich selbst bin in der 
Lage, über einen derartigen eingehend studierten Fall berichten zu 
können. Gerade die klinisch-anatomische Analyse einschlägiger Fälle 
ist ja einer der Hauptwege, der uns zur theoretischen Erkenntnis 


der normalen anatomischen und physiologischen Verhältnisse führt. 
v. Graefe's Archiv für Ophthalmologie. LXXII. 1. 1 
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ve, “ Anderseits ist es aber die pathologische Symptomatologie als 

.... solche, die so ausserordentlich viel des Interessanten bietet und 

..* die auch bei der heutigen Entwicklung der Hirnchirurgie für die 
Lokalisationsfrage einen erheblichen und dauernd steigenden prak- 
tischen Wert gewonnen hat. Diese beiden Gesichtspunkte sollen 
für die vorliegende Arbeit die leitenden sein, ohne dass indessen bei 
der Natur der Sache immer eine strenge Scheidung möglich wäre. 
Es ist dabei nicht meine Absicht, allgemein Bekanntes oder An- 
erkanntes, wie etwa die Frage der Semidecussatio oder neuerdings 
zusammenfassend Bearbeitetes wieder vorzubringen, sondern eine ein- 
gehendere Besprechung sollen in erster Linie strittige Fragen oder 
seltenere Symptome, namentlich solche mit besonderem ophthalmo- 
logischen Interesse erfahren. 

Ich beschränke mich ferner in dieser Arbeit für eine ausführ- 
liche Darstellung in erster Linie auf den Teil der Sehbahn, der 
zentralwürts von den primären Optikuszentren gelegen ist. 

Wird an irgendeiner Stelle der Sehbahn zentralwärts vom Chiasma 
die Fortleitung der spezifischen Erregung zum Empfangsorgan ge- 
hemmt oder aufgehoben, so kommt es infolge der Partialkreuzung 
im Chiasma zu einem mehr oder minder vollständigen Ausfall der 
gegenüberliegenden Gesichtsfeldhälften, zu einer homonymen Hemi- 
anopsie. Es ist dies somit das Kardinalsymptom, das die ganze 
Symptomatologie der Erkrankungen der Sehbahn beherrscht und da- 
mit für die Diagnostik der Gehirnkrankheiten überhaupt eine im- 
mense Bedeutung gewinnt. Es ergibt sich dies einwandsfrei aus 
einer Zusammenstellung der ätiologischen Momente, die für eine 
Leitungsunterbrechung in Betracht kommen, namentlich auch bei Be- 
rücksichtigung der relativen Häufigkeitsverhältnisse. 

Genaue Zahlenangaben über die Häufigkeit der Hemianopsie bei 
den verschiedenen Erkrankungen des Gehirns lassen sich zurzeit noch 
nicht geben, da hierüber ausgedehnte Statistiken mit Sektionsbefunden 
in der Literatur aus medizinischen und Nervenkliniken in der Lite- 
ratur bisher nicht vorliegen. Das Material einer Augenklinik würde 
aber in dieser Hinsicht ein ganz falsches Bild liefern. Meine eigenen 
Untersuchungen beziehen sich nur auf, aus der Literatur zusammen- 
gestellte Sektionsfülle mit Augensymptomen {dazu gerechnet Ori- 
entierungsstórungen, Seelenblindheit, Alexie, optische Aphasie). Für 
diese kann ich somit das relative Häufigkeitsverhältnis der Hemi- 
anopsie zu den andern Augensymptomen und sonstigen Komplika- 
tionen des Nervensystems zahlengemäss angeben. 
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Für eine Erkrankung wird diese Zahl allerdings dem absoluten Ver- 
hältnis ziemlich nahe kommen, nämlich für den Hirntumor. Wir wissen, 
dass bei diesem ein Augensymptom in einem ausserordentlich hohen 
Prozentsatz vorkommt, nämlich die Stauungspapille, in etwa 800), 
aller Fälle; rechne ich dazu noch 10°/, anderer Augensymptome, so 
werden etwa 90%, der erreichbaren Fälle in meine Statistik Auf- 
nahme gefunden haben. Der Prozentsatz für ein bestimmtes Sym- 
ptom wird also hier nur wenig das wirkliche absolute Verhältnis 
übertreffen. 


Ich fand unter 470 Sektionsfällen von Tumoren der Grosshirnhemi- 
sphären, einschl. der Gegend der basalen Ganglien, also der Hirnteile, die 
uns hier in erster Linie interessieren, 69 Fälle kompleter, 7 Fälle par- 
tieller homonymer Hemianopsie und 2 Fälle doppelseitiger Hemianopsie, 
insgesamt also 78 Fälle von Leitungsunterbrechung der optischen Bahn auf 
470 Fälle oder ungefähr 16°/,. Die Geschwiülste der Hypophysis bedingen 
durch Druck auf den Tractus gelegentlich auch homonyme Hemianopsie. 


Best (316) beschreibt einen Fall von Tumor des linken Cuneus und 
Präcuneus mit zentraler Erblindung, die er hier auf einen Glykogengehalt 
der Rinde beider Oceipitallappen zurückführt. 


Für die — im wesentlichen isolierten — Tumoren des Pons 
und des Hirnschenkels bezeichnet Uhthoff (17) das Vorkommen 
einer direkten Schädigung der Sehbahn als etwas sehr Seltenes, 
während die Geschwülste des 4. Ventrikels und die sogenannten Acus- 
ticustumoren kaum jemals eine H. bedingen dürften, 

Eingerechnet sind hier auch die Solitärtuberkel und die Gum- 
mata. 


Befällt einmal — im ganzen ausnahmsweise — der Tuberkel das 
Innere des Grosshirns, so wird er noch am ehesten im Thalamus und der 
Gegend der Capsula interna, seltener im Linsenkern gefunden und kann 
hier durch Alteration der Nachbarschaft Hemianopsie hervorrufen. [Miura - 
(1), Lorenz (2), Linget (3, Demange et Spillmann (4.] Luxem- 
burg (5) beschreibt einen Fall von Solitártuberkel des Pulvinar, angeblich 
ohne Sehstórung. Bei Einschmelzung der Tuberkel kommt es zu Abscess- 
bildung, die — wohl in sehr seltenen Füllen — eine Leitungsunter- 
brechung hervorrufen kann. Wernicke und Hahn (6) beschreiben einen 
derartigen tuberkulösen Hirnabscess im linken Scheitel- und Hinterhaupts- 
lappen mit einigen kleineren Tuberkeln in dessen Nachbarschaft. 

Die Gummigeschwulst geht nach Oppenheim (7) fast immer von den 
Meningen aus und wird in den Zentralganglien nur sehr selten gefunden. 
Es wird infolgedessen, was die intracerebralen Sehbahnen betrifft, nur im 
grossen und ganzen selten Gelegenheit für das Auftreten einer Hemianopsie 
gegeben. Henschen (8) beschreibt einen derartigen Fall von tiefgreifender 
Gummigeschwulst der Temporoparietalgegend. In einem Falle von Gumma 
der Gegend des Gyrus hippocampi war der Nachweis der Hemianopsie un- 

1* 
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sicher. Uhthoff (9) fand bei 150 Sektionsfällen von Hirnsyphilis nur 
zweimal homonyme Hemianopsie und nur in einem dieser Fälle (Pooley) 
war das Vorhandensein einer Gummigeschwulst im linken Hinterhaupts- 
lappen mit ausgedehntester Erweichung der Umgebung angegeben. Eine 
solche kann auch allein durch die spezifischen Gefässveränderungen zu 
stande kommen und dürfte wohl gegenüber dem Syphilom (eventuell kom- 
biniert mit Erweichung) die entschieden häufigere Ursache für das Zu- 
standekommen einer Hemianopsie bei der Hirnsyphilis sein. Dies erklärt 
auch wohl, dass Uhthoff bei 100 eigenen Fällen nur klinischer Beobach- 
tungen relativ viel häufiger, nämlich 7 mal, homonyme Hemianopsie nicht 
basaler Natur fand. 


In sehr seltenen Fällen wird eine H. durch Hirnparasiten, 
Echinocokken, häufiger wohl Cysticerken bedingt, wobei allerdings 
gleichzeitige Erweichungsprozesse ebenfalls eine wesentliche Rolle 
spielen [Hervé (10), Wollenberg (11). Resnikow (12) beschreibt 
zwei Echinocokkencysten im rechten Präcuneus, die bis zum Cuneus 
und Seitenventrikel, nach vorn bis zur Gegend des Gyrus centralis 
post. reichten. | 

Der einfache Hydrocephalus kann durch Druck des nach Hen- 
schen oft fingerfórmig vorgestülpten Infundibulum auf das Chiasma 
eine bitemporale Hemianopsie hervorrufen. Eine so entstandene 
Tractushemianopsie ist aber nach Oppenheim (13) etwas ausserge- 
wöhnlich seltenes. 

Die Tumoren des Kleinhirns, besonders die nach oben wachsen- 
den, setzen gelegentlich eine direkte Druckläsion des Sehzentruns. 

Die Tumoren der Hirnhäute werden in erster Linie die basale 
Optikusbahn schädigen (z. B. Henschen I, Fall 38), es ist aber 
nicht allzu selten, dass sie auch an der Konvexität weit in die Tiefe 
dringen [z. B. Bruns (14), (Fungus durae matris mit Zerstörung der 
linken oberen Scheitelwindung, rechtsseitige H.)] bzw. an der Innen- 
fläche durch unmittelbaren Druck die optische Leitung funktions- 
unfähig machen (siehe unten einen Fall eigener Beobachtung). 

Die Geschwülste der knöchernen Umhüllung betreffen relativ 
häufiger die Basis Oranii und können hier ganz gelegentlich einmal 
homonyme H. bedingen, z. B. in einem Falle Oppenheims (15) ver- 
ursachte ein flächenhaftes Carcinom ausgehend von den knöchernen 
Teilen der linken Schläfengrube eine rechtsseitige H.; dass man aber 
auch an eine andere Lokalisation denken muss, beweist eine Beob- 
achtung Hoppes ‘16. Es handelte sich dort um eine Geschwulst 
am Hinterhauptsbein, die teilweise unter der Kopfhaut, teilweise im 
Schädelraum lag und eine tiefe Grube in die Occipitallappen ge- 
drückt hatte. 
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Eine nicht nur quantitativ, sondern namentlich auch qualitativ 
bedeutsame Rolle spielt die H. bei den Cirkulationsstörungen 
des Gehirns, besonders bei der Hirnerweichung. Meine eigenen 
Untersuchungen beziehen sich nur auf Sektionsfälle mit Augensymp- 
tomen, es ergibt sich daraus somit nur das relative Häufigkeitsver- 
hältnis gegenüber den andern Erscheinungen von seiten der Augen 
bzw. des übrigen Nervensystems. 


Ich fand unter 101 Sektionsfällen von Hirnblutung der Grosshirn- 
hemisphären und der basalen Ganglien einschließlich Läsion des Tractus 





homonyme totale H. 24 Falle 23,8 9/, 
3$ partielle „, 4 , 4 , 
» , nur für Farben 2 ,, 1,9: ;; 
doppelseitige homonyme ,, 6 „ 5,6 ,, 
36 Fälle 5 9 ,. 


369 Sektionsfälle von Hirnerweichung, wie oben 


homonyme totale — H. 134 Fälle 36,40% 
s partielle ,, 13 , 3,0 , 

ii , nur für Farben — — 
doppelseitige homonyme ,, 49 , 11,4 „ 


190 Fülle 51%. 


Es ergibt sich daraus ohne weiteres die ganz besondere Wich- 
tigkeit gerade dieses Augensymptoms für die in Rede stehenden 
Hirnteile. Bei den Cirkulationsstórungen des Pons, der Hirnschen- 
kel und des Kleinhirns kommt eine Hemianopsie kaum jemals in 
Frage 'Uhthoff (11)]. 

In welchem Prozentsatz aber die H. bei sümtlichen Füllen von 
Hirnblutung bzw. Hirnerweichung überhaupt vorkommt, diese Frage 
lisst sich bei dem Fehlen jeder grósseren derartigen Statistik zurzeit 
nicht beantworten; man ist da nur auf vermutungsweise Rechnungen 
angewiesen. 

Von meinen 36 Fällen durch Blutung bedingter H. war diese ver- 
ursacht i 

15mal durch Läsion der primären Zentren bzw. des Anfangsteiles 

der Sehstrahlung in der Gegend der Capsula interna — 41,8 9/,. 
21mal dureh Blutungen weiter zentralwürts — 58,2 "/,. 

Von Monakow (18) bezeichnet die Ausschaltung des für die 
Sensibilität und den Sehakt dienenden hinteren und zentralen Schen- 
kels durch Blutungen aus der hinteren inneren oder aus der äus- 
seren Sehhügelarterie als ein seltenes Vorkommmis gegenüber der 
grossen Häufigkeit der Blutungen in die grossen basalen Ganglien. 
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Während anderseits, was die zweite Gruppe anbetrifft, Blutungen 
im Bereich der Grosshirnarterien für ziemlich selten gelten, betont 
demgegenüber dieser Autor, dass nach seinen Erfahrungen namentlich 
ältere hämorrhagische Herde im Bereich der mittleren Hirnarterie, 
aber auch der hinteren relativ háufig angetroffen werden, wührend 
frische Blutungen in dieser Gegend nicht zum Tode führen und so 
nicht durch die Sektion nachgewiesen werden. Damit stimmt auch 
die relativ grosse Zahl (21) der zentralwärts von der inneren Kapsel 
entstandenen H. gut überein. In zwei Fällen, die oben in der Rubrik: 
Innere Kapsel, stehen, reichte die Blutung ausserdem bis in den Oc- 
cipitallappen hinein. Aus dem somit nicht unwahrscheinlichen relativ 
häufigen Befallensein gerade auch des Versorgungsgebietes der hin- 
teren Hirnarterie könnte man folgern, dass eine dauernde zentrale 
H. bei der Hirnblutung wohl kein so seltenes Vorkommnis ist, als 
man im allgemeinen glaubt. 


Bei 190 Sektionsfällen von Hirnerweichung mit H. war bei 7 Fällen 
die optische Bahn an zwei Stellen betroffen und bei 18 Fällen war der 
Ort der Läsion aus dem Sektionsbericht nicht mit aller Sicherheit zu er- 
kennen. Es bleiben also zur Berücksichtigung 165 Fälle und bei diesen 
war die Leitung unterbrochen: 


2mal im Tractus — 1,2 9/,. 
36mal in der Gegend der primären Zentren bzw. im Anfangsteil der 
Sehstrahlung in der Gegend der Capsula interna — 22 9/,. 
127 mal zentralwiürts davon — 6,8 9/,. 


Es ergibt sich hier deutlich das bevorzugte Befallensein des zentralsten 
Teiles der Sehbahn bei der Erweichung (76,8 9j gegenüber der Hirn- 
blutung (58,2 9/,), während anderseits bei letzterer die Läsion der Gegend 
der grossen Ganglien mit 41,8 ?/, gegenüber der Erweichung mit 23,2 9/, 
erheblich mehr in den Vordergrund tritt. 


Die seltenen Fáülle von Tractuserweichung sind die Beobach- 
tungen von Marchand (19) und Bleuler (20). In beiden Fällen 
bestanden jedoch gleichzeitig ausgedehnte Erweichungsprozesse der 
Nachbarschaft. Relativ wenig war anscheinend die Umgebung be- 
teiligt in der Beobachtung von Beevor und Collier (21) (siehe 
unten). Da hier jedoch eine Funktionsprüfung fehlt, ist der Fall in 
der Statistik nicht berücksichtigt. Eine ganz isolierte Tractuser- 
weichung ist bisher nicht zur Beobachtung gekommen. 

Über die absolute Häufigkeit der H. bei der Hirnerweichung 
fehlen ebenfalls in der Literatur alle zuverlässigen Zahlenangaben. 
Beschränken wir uns auf die hinteren Hirnabschnitte mit dem vor- 
zugsweisen Versorzungsgebiet der Arteria cerebri posterior, bei deren 
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Läsion ja am allerhäufigsten H. zur Beobachtung kommt, so sagt 
v. Monakow (18) hierüber, dass eine Embolie der genannten Arterie 
zwar ein seltenes Vorkommnis ist, ungeführ 29?/, der Fälle, dass aber 
thrombotische Vorgänge zwar nicht in gleichem Umfange wie bei 
der Arteria foss. Sylvii, so doch recht häufig zur Beobachtung kom- 
men. Wenn nun auch natürlich durchaus nicht alle Läsionen der 
in Rede stehenden Hirnregion eine H. bedingen, so dürfte doch ein 
Schluss auf eine relative Häufigkeit nicht unerlaubt sein. Nament- 
lich betont von Monakow das recht häufige doppelseitige Auftreten 
der Thrombose gegenüber der Embolie. Meine Statistik ergibt auch, 
dass die Hirnblutung mit 5,6°, entschieden seltener als die Hirn- 
erweichung (11,4°%/,) zu doppelseitiger Läsion führt. Hinsichtlich 
der partiellen H. (einschliesslich der Farbenhemianopsie) sind die 
Werte für Hirnblutung und -erweichung fast die gleichen (3,8 und 
3,5%). 

Als Ursache für die Blutung und Thrombose kommt in allererster 


Linie die krankhafte Veränderung der Gefässwände in Betracht, die ihrer- 
seits nach von Monakow wieder bedingt ist durch: 


. durch erbliche Belastung, das Alter des Patienten, 

den sog. Habitus apoplecticus, 

. schädliche Einwirkung gewisser Gifte (Alkohol, Blei, Syphilis, 
Gicht), 

. Atheromatose der Basalarterien, 

. Hypertrophie des Herzens, gesteigerter Gefässdruck, 

. chronische Nierenkrankheiten, insbesondere die Schrumpfniere, 

. unmässige Lebensweise, Fettsucht und überhaupt Momente, welche 
zur Cirkulationsstórung führen. 


Done WNAE 


Bei der Embolie kommen die Endocarditis, Herzklappenfehler, dic 
Bildung marantischer Thromben bei kachektischen Individuen u. a. in Bc- 
tracht. 


In ganz seltenen Fällen ist infolge einer Embolie der Carotis interna 
H. beobachtet worden, nach von Monakow durch Ischämie im tiefen 
Mark des unteren Scheitelläppchens. Lücke (22) sah nach Unterbindung 
der linken Arteria carotis comm. neben Aphasie und rechtsseitiger H. ent- 
sprechende Hem. auftreten. In einem Falle Yamagivas (23) mit links- 
seitiger Sehstörung ergab die Sektion mehrere kleinere Erweichungsherde 
im rechten Hinterhauptslappen, die durch Embolie kleiner Gefüsse mit 
Distomumeiern bedingt war. 


Namentlich bei der Hirnblutung spielen dann auch auslösende Momente 
eine bedeutende Rolle, mechanische und psychische Traumen, starke körper- 
liche Anstrengungen mit Erhitzung u. dgl. Millikin (24) berichtet tiber 
eine während des Coitus aufgetretene H., bei einer Patientin Dentis (25) 
trat eine solche im eklamptischen Anfall während des Wochenbettes auf 
und blieb 28 Jahre unverändert bestehen. 
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Auf einer Kombination von Blutungen und Erweichungsprozessen 
beruhen die Sehstörungen bei der Kohlenoxyd- bzw. Leuchtgasver- 
giftung, teils in. einseitiger, teils in doppelseitiger H. mit vollständi- 
ger Erblindung bestehend [Illing (26), Sibelius (27), Enslin (28), 
Lochte (29)]. : 


Namentlich Sibelius hat sich eingehender mit diesem Kapitel be- 
schäftigt; ausser den schon genannten Autoren fand er Amaurosen bzw. 
H. angeführt in den Fällen von Comby, Aruszau, Barthelemy, Bour- 
don, Friedenwald, Purtscher, Brose; nur vorübergehende Sehstö- 
rungen traten in den Fällen von Holbers und Haldane auf. Die Sek- 
tionsbefunde ergaben kleinere Blutungen und grössere Erweichungsherde 
sowohl in der Gegend der grossen Ganglien als auch in der Rinde des 
Oceipitallappens. 


Chevallereau (30) und Amos (31) berichten über Fälle von 
ein- und doppelseitiger H. nach ausgedehnten Uterinblutungen, ent- 
standen durch Entbindungen bzw. Abort und auch durch Fibrom. 
Beide Autoren nehmen durch die Anämie bedingte thrombotische 
bzw. embolische Prozesse an; keiner der Fälle kam zur Sektion. 


Diese Erklärung gilt wohl auch für die von Wilbrand und 
Saenger (32) cit. weiteren Fülle: Janot (33) (Entbindung), Gen- 
dron (34) (desgl.), und Terson (35) (Uterusmyom). 


Schliesslich wäre bei dem Kapitel der Cirkulationsanomalien 
noch zu erwähnen die hemianopische Form der Migraine ophthal- 
mique, das Flimmerskotom. Da Wilbrand und Saenger (32) in 
jüngster Zeit die ganze Literatur über diese Sehstörung in ein- 
gehender Weise bearbeitet haben, erübrigt es sich hier des näheren 
darauf einzugehen. 


Was das Wesen des Flimmerskotoms anbetrifft, so nehmen ja zahl- 
reiche Autoren an, dass dies in einer vorübergehenden Cirkulationsstórung 
bestehe. Während jedoch die eine Gruppe [Du Bois-Reymond, Sie- 
grist (36), Berger (37), Latham (38) u. A.] einen Gefässkrampf beschuldigt 
— namentlich Siegrist verteidigt diese Ansicht auf Grund eines Falles, 
wo er während der Anfälle eine Verengerung der Retinalarterien des der 
betroffenen Hirnhälfte gleichseitigen Auges beobachten konnte, — denken 
wieder Andere an einen angioparalytischen Zustand [Möllendorf, Frän- 
kel (39), Strehl (40), v. Schröder (41). Demgegenüber stellt Jolly (42) 
das Flimmerskotom zu dem neuralgischen Anfall in den sensiblen Leitungs- 
bahnen in Parallele und nimmt gegenüber der landläufigen corticalen Lo- 
kalisation als Entstehungsort die primären optischen Bahnen und Zentren 
an. Seiner Anschauung schliessen sich Wilbrand und Saenger im wesent- 
lichen an, namentlich auf Grund der häufigen Blendungserscheinungen und 
Photophobien der Hemicraniker; diese Autoren nehmen ja an, dass das 
Corp. gen. ext. als das am zentralsten gelegene Zentrum der Adaptations- 
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vorgünge zu betrachten sei. Anderseits heben sie aber auch die Mög- 
lichkeit einer Entstehung in der Sehstrahlung und im Sehzentrum hervor. 


Meiner Ansicht nach erklärt die neuralgische Theorie nicht in gleich 
plausibler Weise wie die Theorie der Cirkulationsstórungen das gelegent- 
lich gleichzeitige Auftreten von Aphasie und Hemiplegie, und vor allem 
nicht das manchmal dauernde Bestehenbleiben dieser Ausfallserscheinungen, 
insbesondere auch des hemianopischen Defektes, Fälle, wie sie von Char- 
cot (43), Féré (44), Schöler und Uhthoff/45) beobachtet sind und wie 
auch Antonelli(46) hervorhebt. Féré erklürt diese Erscheinungen aus 
einer Thrombose in den kontrahierten Gefässen. Ich selbst bin in der 
Lage, über einen in der Privatklientel von Herrn Geheimrat Uhthoff be- 
obachteten einschlägigen Fall zu berichten: 


53j. Frau, die früher schon oft kurzdauernde, etwa 5 Minuten wäh- 
rende Anfälle von Flimmern nach rechts hatte, ohne erheblichere nach- 
folgende Kopfschmerzen. Bei dem letzten Anfall hielt dies Flimmern 
tagelang an und es blieb eine Sehstörung zurück. Die perimetrische 
Untersuchung ergab eine rechte untere Quadranten-H. unter Freibleiben 
der makulären Region. Das Gesichtsfeld war noch 2 Monate nach dem 
Anfall dasselbe. Vielleicht gehört auch folgende Beobachtung hierher: 


40j. Frau, die seit vielen Jahren an typischen, vorwiegend links- 
seitigen Anfällen von Flimmerskotom leidet. Gelegentlich bestand bei diesen 
auch Kriebeln im linken Arm, einmal auch gleichzeitig im linken Bein. 
Nach einer sehr unruhigen heissen Nacht bemerkte sie am nächsten Morgen 
eine Sehstörung. Es fand sich eine linksseitige Farben-H. mit einem ab- 
soluten Defekt im linken oberen Quadranten. Im Laufe mehrerer Monate 
bildete sich die H. bis auf einen Farbendefekt links oben zurück. Es ist 
wohl denkbar, dass die Pat. in dieser Nacht wieder einen ihrer Anfälle 
hatte, ohne dass er ihr indessen zu Bewusstsein gekommen wäre. 

Wenn auch solche Fälle sehr selten sind, so sprechen sie doch mit 
grosser Wahrscheinlichkeit für einen Zusammenhang des Flimmerskotoms 
mit Cirkulationsstörungen, eben weil als deren direkte Folge die Sehstörung 
zu einer dauernden werden kann. Wilbrand und Saenger scheinen einen 
solchen direkten kausalen Zusammenhang nicht anzunehmen, wenn sie 
sagen: „Irgendwelchen dauernd schädigenden Einfluss auf das Sehver- 
mögen hat das Flimmerskotom nicht. Wohl aber verdient die Tatsache 
hervorgehoben zu werden, dass manche an Migräne leidenden Personen 
gelegentlich von verhältnismässig früh auftretenden vaskulären Läsionen 
im Gehirn heimgesucht werden.“ In den obigen Fällen ist ein solcher 
unmittelbarer ätiologischer Zusammenhang aber wohl das Naheliegendste, 
und gerade dieses Moment scheint mir für die Gefässtheorie zu sprechen. 
Ob es sich dabei um Hirnanämie oder Hirnkongestion handelt, vermag ich 
nicht zu entscheiden, vielleicht kommt beides in Betracht, wie eine Beob- 
achtung v. Schröders zu lehren scheint. Dieser sah bei einem 27j. 
Offizier das Flimmerskotom zunächst mit starker Blässe des Gesichts ein- 
hergehen. Später änderte sich dies jedoch derart, dass jetzt das Gesicht 
nicht blass, sondern rot wurde, die rechte Schläfengegend stark pulsierte. 
Sehr wertvoll für die Erklärung von hemianopischen Flimmererscheinungen 
und Photopsien erscheint mir eine Beobachtung von Wilbrand und 
Saenger (32, 8. 984) mit Sektionsbefund, wenn ich auch wegen des anam- 
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nestischen Fehlens früherer Anfälle und des Verlaufs der Erscheinungen 
ihn nicht zu dem so typischen Krankheitsbild des Flimmerskotoms rechnen 
würde. 


Ein 50j. Epileptiker bemerkte eines Morgens, dass er nach links hin 
nicht ordentlich mehr sehen konnte. Allmählich stellte sich Kopfschmerz 
ein und es trat dann zeitweise ein Flimmern und ein „Flammensprühen“ 
nach der linken Seite auf, das mit der Steigerung der Kopfschmerzen in 
häufigen Anfällen wiederkehrte.e Die Gesichtsfeldaufnahme zeigte eine 
linksseitige inkomplete homonyme H. Sonstige Cerebralsymptome fehlten 
vollständig, ausser dass etwa alle 20 Minuten ein heftiger Migräneanfall 
mit Kopfschmerz und Flimmern, Funken- und Zickzacklinien-Sehen nach 
links unten im Gesichtsfelde erfolgte. Die Anfälle häuften sich dann im 
weiteren Verlauf in enormer Weise; die linksseitige Hemianopsie wurde zu 
einer fast kompleten, die rechten Gesichtsfeldhälften zeigten konzentrische 
Einschränkung. 


Die Sektion ergab ausser einer Verwachsung der Pia mit der Dura 
längs der Fissura longitudinalis und einer leichten Trübung der Pia eine 
Strecke weit über die Konvexität des Gehirns eine ganz kolossale Blut- 
überfüllung desselben und seiner Häute, die namentlich am rechten Hinter- 
hauptslappen besonders markant war. Linsengrosser alter Blutherd im Pons. 
Rinde, Marksubstanz und Ganglien normal. Dieser Fall beweist einwands- 
frei die Möglichkeit des Zustandekommens von Flimmererscheinungen allein 
durch Hirnkongestion und zeigt ferner, was mir ganz besonders beachtens- 
wert und wichtig erscheint, dass eine H. allein durch Blutüberfüllung des 
Oceipitallappens ohne einen speziellen Herd zu stande kommen kann. Auch 
Henschen denkt in einem seiner Fälle, wo allerdings noch wenig charak- 
teristische Veränderungen der primären Zentren gefunden wurden, daran, 
dass eventuell die bestehende H. durch Kongestion des Oceipitallappens 
zu stande gekommen sein könnte (Gehirnpathologie II, Fall 45). 

Was die Lokalisation des Flimmerskotoms innerhalb der intracere- 
bralen Sehbahn anbelangt, so scheint mir beim Festhalten der Theorie 
einer Cirkulationsstórung der Occipitallappen noch immer der wahrschein- 
lichste Entstehungsort zu sein, auch in Berücksichtigung der gar nicht 
seltenen prodromalen Flimmererscheinungen beim Entstehen einer durch 
Herdläsion bedingten zentralen H. Für diese Lokalisation spricht m. E. 
auch das ganz ausserordentlich häufige Freibleiben des Fixationspunktes 
in dem homonymen Gesichtsfelddefekt beim Flimmerskotom in Form einer 
Aussparung der Macula, Verhältnisse, die unten eingehend erörtert werden 
sollen. Bezüglich sonstiger Einzelheiten verweise ich auf die eingehende 
Darstellung von Wilbrand und Saenger (32). 


Von den Cirkulationsanomalien der Hirnhäute interessieren uns 
allein die Blutungen, die, wenn überhaupt eine H. auftritt, diese fast 
immer durch Druck auf die occipitale Sehsphäre ein-, bzw. auch doppel- 
seitig meist vorübergehend bedingen. Eine H. durch Basalblutung ist 
demgegenüber jedenfalls etwas sehr seltenes. Van den Bergh (47) 
nimmt ın einem Fall von plötzlicher Erblindung nach Brechbewe- 
gungen mit vorübergehend aufgehobener Pupillarreaktion und Hei- 


Zur Pathologie der cerebralen Sehbahn usw. 11 


lung in 3 Tagen einen basalen Bluterguss um das Chiasma herum 
an [cit. nach Uhthoff (17) S. 687). 

Die Hämorrhagien sind meistens Folge von Traumen, wohin 
auch die epileptischen Anfälle zu rechnen sind. Z.B. eine Beob- 
achtung von Reinhard (48): Rechtsseitige H. bei duralem Hämatom 
über der Konvexität von der hinteren Zentralwindung bis zur Spitze 
des Occipitallappens. 

Bei der Pachymeningitis haemorrhagica scheint nach Uhthoff 
hochgradige Amblyopie oder Amaurose ohne ophthalmoskopischen Be- 
fund selten vorzukommen. Er citiert ausser dem obigen Fall van 
den Bergh eine Beobachtung von Audry (49), wo der starken Seh- 
störung ein doppelseitiges subdurales Hämatom über den beiden 
Hinterhauptslappen zugrunde lag. Ferner den Fall von J. Sturdy 
(50) mit plötzlicher Erblindung unter Kopfschmerzen, Erbrechen und 
Bewusstlosigkeit bei subduralem Bluterguss. 


Besonders zu erwähnen sind hier noch die Sehstörungen nach 
Keuchhusten, die teils als Hem., teils als völlige Erblindung, oft 
gleichzeitig mit andern Stórungen des Nervensystems kompliziert, 
auftreten und die grósstenteils vorübergehender Natur sind. 


Derartige Fälle sind zahlreich beschrieben worden [Steffen (51), 
Freud (52), Jacoby(53), Alexander (54), Leroux (55), Fritzche (56), 
Silex (57), Fraser (58), Baginsky (59), Valentin (60) u. A.]. Pierre 
Horveno (61) stellt 46 Beobachtungen aus der Literatur zusammen und 
vermerkt bei 8 derselben Sehstörungen genannter Art. Nach ihm fanden 
sich bei den relativ seltenen Sektionen noch am häufigsten Hämorrhagien 
im Bereiche der Hirnháute. Doch sind auch Blutungen in die Hirnsub- 
stanz selbst beschrieben und auch Erweichungsherde wurden gelegentlich 
gefunden, z. B. von Jarke (62). Vielleicht gehören hierher auch die Be- 
obachtungen von Ashby und Stephenson (63), die in 5 Fällen bei 
Kindern nach Auftreten eklamptischer Anfälle eine akute Erblindung, 
manchmal begleitet von H. oder Aphasie und Coma sahen. Der ophthal- 
moskopische Befund erschien dabei normal und das Sehvermögen stellte 
sich in kurzer Zeit wieder her. Hier und da bestand noch eine H. Der 
Ort der Läsion wird in das Sehzentrum verlegt. 


Von den Cirkulationsstörungen der Hirnsinus führt in seltenen 
Fällen die autochthone marantische Thrombose zu cerebralen Seh- 
störungen. 


So berichtet Uhthoff (17) über eine Beobachtung Goods (64) von 
totaler Amaurose bei Thrombose der Sinus long. und transv. mit Blutungen 
in den Subarachnoidalraum und Hydrocephalus internus; Good führt hier 
die Amaurose in erster Linie auf eine Verstopfung der Venen des corti- 
calen Sehzentrums zurück. In einem Falle Nonnes (65) von marantischer 
Thrombose der Sinus long. sup. et inf. und des rechten Transversus be- 
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Stand neben Déviation conjuguée linksseitige Hemiparese, Hemihypästhesie 
und linksseitige hom. H. Die anatomische Untersuchung des Gehirns er- 
gab keine wesentlichen Veränderungen. Einen ähnlichen Fall teilt auch 
v. Leyden (66) mit. 


Zu erwähnen wären noch die gelegentlichen Schädigungen des 
primären Teils der optischen Bahn durch Druckwirkung benachbarter, 
meist verdickter Gefässe. Derartige Fälle beschrieben Wernicke (67), 
Türck (68) und Knapp (69). 


Von den entzündlichen Erkrankungen des Gehirns führt noch 
am häufigsten der Hirnabscess zu einer Leitungsunterbrechung der 
cerebralen optischen Leitungsbahn. 


An erster Stelle steht hier der otitische Abscess des Temporallappens, 
der bis zur Sehbahn vordringen und diese lädieren kann. [Knapp (70), 
Truckenbrod (71), Lannois et Jaboulay (72), Eulenstein (72a), 
Dench (73), Jansen (74), Duroux (75), Kalmus (76), Watson 
Cheyne (77) u. A.) 8. auch die bekannte Zusammenstellung Körners. 
In einer Beobachtung Heines (78) war ausserdem auch der Occipital- 
lappen befallen. Saenger (79) fand bei Otitis med. duplex einen Abscess 
im Occipitallappen mit H. 

Für die Abscesse anderer Ätiologie mit Affektion der optischen Bahn 
kommen fast ausschliesslich Traumen, insbesondere auch Schussverletzungen 
in Betracht [Regulski (80), Tauber (81), Anschütz (82), Sanders (83), 
Lexer (84) u. A.]. Sehr viel seltener sind metastatische Abscesse. Hei- 
nersdorff (85): Doppelseitig mit Amaurose nach einem Leistenabscess, 
Westphal (86): nach septischem Abort, Braun(87): nach Abscess an 
der Hand. Gelegentlich sind die Abscesse auch tuberkulóser Natur, z. B. 
Fall Halbron (88) und die obige Beobachtung von Wernicke und Hahn. 
In 3 Fällen Eskridges (89) handelte es sich um Abscesse des Zentrum 
semiovale mit H. und Hemiplegie. Majoli (90) berichtet tiber doppelseitige 
H. mit Amaurose nach teilweiser Zerstörung der Corp. quadrigemina und 
vollkommener der Thalami durch einen idiopathischen (?) Abscess. 


Dass die verschiedenen Formen der Encephalitis, sowohl der bei 
Erwachsenen [von Strümpell(91) als der bei Kindern (cerebrale 
Kinderlähmung) vorkommenden, eine H. bedingen, ist etwas recht 
seltenes. 


Ich selbst (92) beschrieb einen wohl hierher gehörigen Fall von rechts- 
seitiger H. mit makulärer Aussparung bei einer 22j. Pat., die nur im 
Alter von 10 Monaten an schweren, wochenlangen Krämpfen litt, später 
aber niemals mehr ernstlich krank war und den Eintritt der Sehstörung 
nicht bemerkte. Irgendwelche sonstigen Lokalsymptome bestanden nicht. 
Die Papillen waren blass, die linke gegenüber der rechten ausgesprochen 
verkleinert. Einen ähnlichen klinischen Fall teilt Behr (93) mit, vielleicht 
gehört hierher auch eine Beobachtung Wilbrands (s. Henschen II, 
Fall 99), wo eine H. durch eine früh erworbene Atrophie eines Oceipital- 
lappens verursacht war, und ebenso eine Beobachtung von Köster 317). 
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Von den entzündlichen Prozessen der Hirnhäute steht in ihrer 
Bedeutung für eine Leitungsunterbrechung der Sehbahn obenan die 
syphilitische basale gummöse Meningitis. Uhthoff(9) fand unter 
100 Fällen von Hirnlues elfmal homonyme H., hiervon viermal offen- 
bar basaler Natur und sechsmal bitemporale H. Demgegenüber 
führen alle andern Formen der Meningitis nur in seltenen Fällen 
zu einer H. Da Uhthoff (17) neuerdings die gesamte einschlägige 
Literatur bearbeitet hat, beschränke ich mich auf ein kurzes Resumé 
seiner Schlussfolgerungen: 

Bei der tuberkulösen Meningitis kommen basale Erblindungen 
wohl gelegentlich vor, scheinen aber im ganzen selten zu sein. Hem. 
Gresichtsfeldstörungen werden fast niemals beobachtet, da die basalen 
meningitischen Exsudate wohl die basalen optischen Leitungsbahnen 
einschliessen und komprimieren, nicht aber in dieselben eindringen. 
Bei der epidemischen Cerebrospinalmeningitis sind Sehstórungen 
ohne ophthalmoskopischen Befund keine seltenen Erscheinungen; 
sie kónnen basaler Natur sein, seltener ist eine corticale Affektion 
der Sehsphüre bei negativem ophthalmoskopischen Befund und er- 
haltener Pupillarreaktion, z. B. Fall Depéne (94) mit hom. hem. 
Gesichtsfeldresten. Zur unkomplizierten otogenen Meningitis gehóren 
hem. Sehstórungen nicht, sie finden sich erst bei Übergreifen des 
Prozesses auf den Schläfenlappen (siehe oben). Bei andern Formen 
eitriger Meningitis, z. B. nach Infektionskrankheiten und solchen 
ohne ätiologische Ursache kommen hem. Störungen kaum jemals zur 
Beobachtung. Das gleiche gilt von der chronischen Meningitis sim- 
plex; dagegen tritt hier wenn auch selten zentrale corticale Amaurose 
auf. Schliesslich führt die Meningitis serosa und der Hydrocephalus 
internus relativ häufig zu Sehstörungen ohne ophthalmoskopischen 
Befund. Diese können bedingt sein durch den Druck der ausgedelhn- 


ten Ventrikel, besonders des III. in erster Linie auf die basale Bahn 
(siehe oben), ferner aber auch auf die primären Zentren, wie in 


einem Falle von Rosenhein; schliesslich kommt auch noch eine 
Druckatrophie der Grosshirnhemisphären mit Alteration der Seh- 
strahlungen bzw. der corticalen Sehsphäre in Frage. 

Die traumatischen Affektionen der optischen Leitungsbahn, be- 
sonders die mit Erblindung einhergehenden, sind in jüngster Zeit 
zusammenfassend von Wilbrand und Saenger (32) bearbeitet. Es 
spielt dabei für die Sehstörung sehr häufig nicht die direkte Ver- 
letzung der Sehbahn als solche eine Rolle, sondern ganz besonders 
auch begleitende Blutungen und Erweichungen bzw. konsekutive Ab- 


o 


-a APN 


14 'G. Lenz 


scesse. Da es sich meist um recht ausgedehnte Prozesse handelt, 
kommen diese Fálle für anatomische und physiologische Schlussfol- 
gerungen nur ausnahmsweise in Frage; diese sollen dann besonders 
erwähnt werden. 

Ich verweise auch auf die neueste eingehende Bearbeitung durch 
Wagenmann im Graefe-Saemisch. 

Ebenso haben Wilbrand und Saenger in neuester Zeit be- 
arbeitet: die plötzlich entstandenen Amaurosen nach Blitzschlag, nach 
Infektionen, die urámische Amaurose, Erblindungen bei Meningitiden, 
nach Blutverlust und nach Intoxikationen. Uns interessiert dabei 
speziell die Frage, ob ausser der Amaurose hem. Gesichtsfeldformen 
bei den genannten Affektionen zur Beobachtung kommen. Das meiste 
hierher gehórige ist schon in den obigen Ausführungen im Anschluss 
an andere Autoren oder auf Grund eigener Zusammenstellungen 
behandelt, wie die H. bei den Hirnhautentzündungen, nach Blutver- 
lust, nach der Kohlenoxydvergiftung und bei Keuchhusten. Da die 
Infektionen als solche ohne Komplikationen, ferner andere Intoxika- 
tionen, als die schon aufgeführte Kohlenoxydvergiftung, nicht zum 
Auftreten hem. Gesichtsfelder Veranlassung geben, bliebe nur noch 
die Urämie zu besprechen. Wilbrand und Saenger sagen darüber: 
„Sind die beiden Hinterhauptslappen bzw. die Sehzentren wirklich 
die Örtlichkeit, durch deren Funktionsstörung die doppelseitige 
Amaurose hervorgerufen wird, dann ist die letztere als eine doppel- 
seitige homonyme H. rein funktioneller Natur aufzufassen. Verwun- 
derlich bleibt dabei allerdings, dass sowohl während der Entwick- 
lung der Amaurose, als auch beim Abklingen derselben nicht öfters 
Gesichtsfelddefekte gefunden werden, welche an homonyme H. er- 
innern.* Sie berichten über vier Beobachtungen, die vielleicht hier- 
> her gehören. Bei zwei dieser Fille iKóppen, Knapp) war die H. 
im eklamptischen Anfall aufgetreten, die Fälle von Schmidt-Rimpler 
und Lehmann sind schr wenig klar. M. A. beweisen diese Fälle 
kaum etwas. Bei weitem am wahrscheinlichsten liegen hier gleich- 
zeitige Herdläsionen vor, wie in dem Falle von Pick mit H. :95\. 
Jedenfalls heben Wilbrand und Saenger mit Recht hervor, dass 
auf diese Verhältnisse bisher zu wenig geachtet ist. 

Bei der progressiven Paralyse soll nach den paralvtischen An- 
füllen kombiniert mit hemianopischen Symptomen gelegentlich meist 
vorübergehende H. beobachtet worden sein, die wohl ebenfalls auf 
ihrer Natur noch wenig geklärte Läsionen der Rinde zu be- 
ziehen sein dürften. Isoliert auftretende hemianöpische Störungen 
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sind jedenfalls, wenn sie überhaupt vorkommen, ausserordentlich 
selten. 

Ein einwandsfreier Fall von hysterischer H. ist bisher nicht be- 
obachtet worden. 

Das Vorkommen einer sog. „epileptischen Amaurose‘‘ bei der 
idiopathischen Epilepsie wird von Wilbrand und Saenger negiert. 
Ebensowenig konnte ich Fälle mit hem. Störungen ohne Herdläsion 
in der Literatur auffinden. 

Mangelhafte kongenitale Ausbildung der Occipitallappen kann 
eine angeborene Blindheit bedingen, wie in den Fällen von Girand (96): 
Blind geborene Idiotin mit hochgradiger und ausgebreiteter Sklerose 
der Calcarinaregion, Marchand et Olivier (97): Sclerose symmetrique 
des lobes occipitaux chez un idiot, aveugle et épileptique, Nettle- 
ship (98), Haab, Spiller u. A. Kongenitale hem. Gesichtsfeld- 
defekte scheinen bisher nicht beobachtet zu sein. Eine Unterschei- 
dung von in früher Jugend überstandener Encephalitis ist hier natur- 
gemäss oft schwierig, wenn nicht unmöglich. 


Zur Anatomie und Physiologie der zentralen Sehbahn. 


Die klinisch-anatomische Untersuchung geeigneter Fälle von H. 
ist das wichtigste Hilfsmittel für das Studium des Aufbaues und der 
Funktion der cerebralen Sehbahn, und diesem Forschungsweg ver- 
danken wir es in allererster Linie, dass wir auf diesem interessanten 
Gebiet in den letzten Jahrzehnten so weit vorwärts gekommen sind. 
Daneben haben auch die feinere Histologie, das entwicklungsgeschicht- 
liche Studium der Markscheidenentwicklung, die vergleichende Ana- 
tomie mancherlei Anregung und Förderung gebracht, ohne dass sich 
indessen daraus allgemein anerkannte, endgültige Resultate ergeben 
hätten. Dem Tierexperimente erkenne ich in Übereinstimmung mit 
vielen andern Autoren, abgesehen von dem Punkte, dass es uns 
durch die grundlegenden Arbeiten Munks, Hitzigs u. A. so ausser- 
ordentlich viel Anregung geboten hat, für die Analyse der mensch- 
lichen Sehbahn aus naheliegenden Gründen nur eine sehr geringe 
Bedeutung zu. 


Eigene Beobachtung. 

21j. Pat. 

Anamnese: Keine Belastung. Seit Juli 1906 anfallsweise Kopf- 
schmerzen, die vorzugsweise die Stirn betrafen. Seit September 1906 
Verschlimmerung und häufiges Erbrechen, so dass Pat. arbeitsunfühig wurde. 
Kein Trauma, keine Lues. 
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Status: Bei der Aufnahme in die Kgl. chirurgische Universitätsklinik 
in Breslau am 23. I. 06. Wenig kräftig gebauter Mann in reduziertem 
Ernährungszustand. Brust- und Bauchorgane ohne nachweisbare Verände- 
rungen. Urin frei. Pat. geht etwas unsicher, jedoch nur infolge seiner 
Schwäche. Er steht sicher, kein Romberg. 

Patellarreflexe beiderseits deutlich, rechts stärker als links, desgleichen 
Achillessehnenreflexe. Kein Babinsky. Spasmen, Störungen der Motilität, 
der Sensibilität, des Lagegefühls, des Tastsinnes, deutliche Unterschiede 
in der Kraft nicht vorhanden. 





Fig. 1. 


Hirnnerven: 


Olfactorius nicht untersucht. 
Optikus: 

Pupillen mittelweit, gleich gross, reagieren prompt, beiderseits 
Stauungspapille. Pat. liest ohne Mühe feinsten Druck bis 30 cm 
Entfernung; er ist von jeher Daltonist. Das Gesichtsfeld wurde 
bei klarem Bewusstsein des Pat. durch Prof. Heine und mich 
selbst unabhängig geprüft. Eine zweimalige Aufnahme mit dem 
Handperimeter ergab eine rechtsseitige, inkomplete H., im unteren 
Quadranten stärker ausgeprägt als im oberen (s. Fig. 1), die 
linken Hälften sind leicht konzentrisch eingeengt. 


Oculomotorius und Trochlearis: 
Normal. 
Trigeminus: 


Am 1. Tage bestand im Gebiet des 1. Astes des linken Trigeminus 
eine deutliche Hyperästhesie bei Beklopfen der Stirn, wie Druck 
auf den Supraorbitalrand; später war dies nicht mehr so deut- 
lich, ja zeitweilig war die Hyperästhesie rechts stärker als links. 


Abducens: 


Am 1. Tage deutliche, beiderseitige Parese, die später nicht mehr 
vorhanden war. 
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Facialis: 

Zeitweise Andeutung von Parese rechts. 

Acusticus: 

Bei Prüfung mit der Uhr keine Abweichung. 
Glossopharyngeus: Nicht geprüft. 
Vagus, Accessorius: Ohne Erscheinungen. 

Hypoglossus: 

Am 1. Tage schien die Zunge etwas nach rechts abzuweichen, 
später nicht mehr. 

Pat. kann lesen, rechnet sehr sicher, schreibt seinen Namen, zeichnet 
auf Aufforderung ein Kreuz, einen Kreis usw., erkenut jeden Gegenstand. 
Er ermüdet jedoch leicht, einmal Paraphasie. 

Die Diagnose wurde auf einen Tumor im Hinterhauptslappen gestellt, 
‚ um diese jedoch noch weiter zu sichern und zu umgrenzen, wurde vor der 
geplanten Operation noch eine kurze Beobachtungszeit beschlossen. 

Vom 24. bis 27. Nov. keine wesentliche Veränderung. Wiederholte 
Untersuchungen ergaben keine neuen Gesichtspunkte. Am 28. XI. 06 
Vorm. 101/, Chr aus ruhigem Schlafe heraus klonische Krämpfe in allen 
Extremitäten, dabei Trismus und Atemstillstand. Starke Cyanose. Künst- 
liche Atmung, die dauernd unterhalten wird. Herzschlag ziemlich kräftig. 
Lumbalpunktion ergibt keinen erhöhten Druck. 

In der Annahme eines Ventrikelhydrops wird nach der Neisser- 
Pollakschen Methode an 2 Stellen das Gehirn in der Richtung des Ven- 
trikels punktiert. Kein Ergebnis. 

- Da das Herz anfängt schwächer zu werden, wird in aller Eile unter 
dauernder künstlicher Atmung über dem linken Scheitellappen palliativ trepa- 
niert, etwa 5-Markstück grosse Offnung. Enorme Spannung der Dura, die 
kreuzweise incidiert wird. Keine Blutung. Das Gehirn sieht blass aus, 
wie in Formalin gehärtet, blutleer, kein Tumor zu sehen. Der Haut- 
Periost-Knochendeckel wird locker aufgelegt, weiter künstliche Atmung. 
Allmäblich drängt sidh das llirn hervor, platzt und es ergiesst sich etwas 
Liquor cerebrospin. und Blut. Der llirnprolaps wird etwa hühnereigross. 
Alle Hautreize vergeblich. Durch Dehnung des Sphincter ani 25 Min. nach 
der Trepanation spontane Atmung. 

Pat. liegt wie in tiefster Narkose da. Kein Pupillar- und Corneal- 
reflex, Pupillen enger geworden. Nach 1 Stunde Hirnprolaps gut apfel- 
gross. Gehirnmassen auseinandergewichen, wie zertrümmert. Lockerer 
Verband, heisse Einpackung. 

2 Uhr Nachm.: Atmung unregelmässig, Rasseln im Rachen, öfters 
spontanes Aushusten von Schleim. Kiefer muss dauernd vorgehalten werden, 
da er sonst zurücksinkt und die Atmung sich verschlechtert. 

3 Uhr Nachm.: Cheyne-Stokes-ähnliches Atmen, jedoch schwillt 
die Atmung nicht allmählich an und ab, sondern nach einer 20—25 Sek. 
dauernden Atempause setzt die Atmung ganz plötzlich mit heftiger sterto- 
röser Inspiration ein, wird dann ziemlich frequent, aber nicht besonders 
tief. Später wieder langsam und tiefer. Die Atmungspause tritt dann 
ziemlich plötzlich ohne Abklinzen der Respirationserscheinungen ein. P. 142, 
weich, regelmässige. llerz etwas nach links verbreitert. Töne rein, Pupillen 
eng, reaktionslos. Corneal- und Conjnnetivalreflex fehlen links völlig, 
rechts schwach vorhanden. Augenlider klappen langsam auf und zu. 
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Bulbi in dauernder horizontaler Bewegung. Bevorzugt wird die Blick- 
richtung nach halb links, das linke Auge weicht überhaupt etwas nach links 
ab und bleibt beim Blick nach rechts etwas zurück.  Rachenreflex fehlt. 
Muskel-, Sehnen- und Periostreflexe sehr stark gesteigert. Bauch- und 
Kremasterreflex fehlen. Sehr starker Spasmus und Steifigkeit des linken 
Beines, schwächer rechts. Gesteigerter Patellarreflex, rechts weniger als 
links, starker Patellarklonus links, kein Babinsky, kein Fussklonus. 

4 Uhr: Atmung stertorós. Lungenödem. Puls verschlechtert sich, 
Kampfer. 

29. XI. Vorm. 91!/; Uhr: Exitus. 

Obduktionsbefund: Innere Organe o. B. Nur in den Lungen begin- 
nende Bronchopneumonie und interstitielles Emphysem. 

Aus der Trepanationsstelle quillt Gehirnmasse heraus. Die Trepana- 
tion sitzt unmittelbar über dem Ohr. Der Lappen hat eine Länge von 
6 cm, eine Breite von 7 cm. Die Gehirnmasse tritt 4 cm weit heraus und 
hat einen Längen- und Querdurchmesser von 6 cm. Der Knochendefekt 
misst in frontaler Richtung 5 cm, in sagittaler Richtung 6 cm. Nähte er- 
halten. Schädeldach sehr blutreich, dünn. An der dicksten Stelle 3 mm, 
an der dünnsten kaum 2 mm. Die Tabula interna fühlt sieh rauh an, 
wie mit Sand bestreut, ist von zahlreichen feinen neugebildeten Gefässen 
durchsetzt. Nach der Herausnahme des Gehirns sieht man, dass die vor- 
gequollene Gehirnmasse dem linken Scheitellappen entspricht. 

Der Sinus longitudinalis ist mit reichliebem geronnenem und flüssigem 
Blut gefüllt, die übrigen Sinus enthalten wenig Blut. Impressiones digitales 
an der Basis vertieft. Spaltung der Dura an der Operationsstelle und 
daselbst geringe Hämorrhagie an der Aussen- und Innentläche. Dura beider- 
seitig sehr prall gespannt. Die feineren Gefäisse ziemlich stark gefüllt. 
(yri stark abgeplattet. Sulei verstricehen. Die weiche IHirnhaut ist in der 
Umgebung der verquollenen Hirnmasse leieht hämorrhagisch  infiltriert. 
Gefässe in mittlerem Füllungszustand. In dem grossen llirnspalt sieht man 
im linken Hinterhauptslappen einen walnussgrossen Tumor. 

Er sitzt ungefähr dort, wo Fissura parieto-oeeipitalis und Fissura 
ealearina zusammenstossen. Infolgedessen hat er sowohl den Cuneus wie 
den Präeuneus, wie den  Lobus lingualis dellentórmig eingedrückt 
(s. Tafel D. Er hat eine Höhe von 3,4 em, eine Breite von 2,5 cm 
und eine Dicke von 2 em. An seiner Obertläche, die der Grosshirnspalte 
zugekehrt ist, ist er abgefacht dureh den Gegendruek der rechten Hemi- 
sphäre. Die Obertläehe ist im ganzen ziemlich glatt, sieht meist rötlich- 
grau aus, in den mittleren Abschnitten etwas gelblich. Der Tumor ist 
besonders an seinem Unterrand leicht aus seiner Umgebung herauszuheben 
und sitzt nur mit einem etwa 1 em breiten Stiel am oberen Rande in der 
weichen Hirnhaut fest. Die linke Hirnhaut erscheint etwas grösser wie 
die rechte. An den Optiei makroskopisch keine Veränderung. 

Mikroskopische Untersuchung des Tumors ergibt Rundzellensarkom. 

Das Gehirn, das einige Monate in Kaiserlingscher Lósung gelegen 
hatte, wird nach gründlichem Wässern in Müllerscher Flüssigkeit gehärtet. 
Einbettung in Celloidin. Fortlaufende, frontale Serienschnitte der linken 
]l. von der Spitze bis vor die primären Optikuszentren. Schnittdieke 40 n. 
Färbung nach Pal, bei einer Anzahl Schnitte Gegenfärbung mit Lithion- 
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karmin. Die Färbung gelingt einwandsfrei. Die rechte H. wird in 1 em 
dicke frontale Scheiben aufgeteilt; es fanden sich nirgends suspekte Stellen, 
die eine mikroskopische Untersuchung nötig gemacht hätten. 

Mikroskopische Untersuchung (siehe die Tafeln I u. II). Die Oceipital- 
spitze zeigt in jeder Beziehung normale Verhältnisse. Im Schnitt 1 cm be- 
ginnt neben dem Cuneus, in seinem oberen Teile aufliegend, der Tumor 
aufzutreten, der im Schnitt 1,4 schon eine deutliche Eindellung verursacht 
hat. Sonst sind aber nirgends, weder in der Rinde noch im Mark, Ab- 
weichungen von der Norm nachweisbar. In den Schnitten 1,6 und 1,8 
zerstört der Tumor einen beträchtlichen Abschnitt der Rinde des Cuneus 
in seinem oberen Abschnitt und arrodiert auch das Mark. Ferner zeigt 
sich auch, dass der Tumor der Hirnsubstanz nicht nur aufgelagert ist, 
sondern im oberen Abschnitt infiltrierend in dasselbe eingewuchert ist. Das 
gleiche Bild bieten auch alle weiteren Schnitte, der infiltrierende Teil des 
Tumors wird immer in der oberen Hälfte gefunden, er ist dorsomedial 
vom Ventrikel und der Sehstrablung ziemlich unter dem oberen inneren 
Rand der H. nach vorn gewachsen und hört bei dem Schnitt 5,2 cm auf. 
Die Abgrenzung des vielfach eystischen Tumors ist überall eine ausser- 
ordentlich scharfe. An Zellpräparaten sieht man um die makroskopische 
Grenze eine höchstens 1 mm breite Zone, in der man sich die Tumorzellen 
vorschieben sieht. Nur hin und wieder sind einige weiter vorgeschobene 
Gefässe von einigen Zellen umlagert. Dort wo der Tumor liegt, hat er 
das Mark zum grossen Teil direkt zerstört, aber nur eine schmale Zone 
des umgebenden Markes zeigt auch nicht mal überall eine lichtere Fär- 
bung. Man sieht dies am besten an den Schnitten 1,6— 2,7, wo der Tumor 
oben von einem ganz schmalen, aber noch recht gut gefärbten Halbring 
restierenden Markes umgeben wird. Dieses Moment scheint mir darauf 
hinzudeuten, dass hier weniger eine Fernwirkung durch Druck, als eine 
lokale Vernichtung spezifischen Gewebes eine grosse Rolle spielt. Dass 
hierbei auch der Faktor der Verlagerung und Verdrängung nicht zu ver- 
nachlässigen ist, versteht sich von selbst; es begreift dies m. E. noch nicht 
die Notwendigkeit einer erheblichen Druckwirkung in sich. 

Der infiltrierende Teil des Tumors hat das Mark des Cuneus nament- 
lich in seinem oberen Abschnitt und den Präcuneus in erheblicher Weise 
zerstört. Während er im hinteren Abschnitt des Occipitallappens vom 
Gebiet der Sehstrahlung weit entfernt bleibt, nähert er sich weiter nach 
vorn dieser mehr und mehr. Im Schnitt 3,2 rückt er in nächste Nähe 
des Stratum sagittale externum Sachs (99), in den Schnitten 3,5 und 3,6 
zerstört er das Stratum transversum cunei und affíiziert die Kuppe des 
Stratum sagittale externum (Fasciculus long. inf.) in ihrem obersten Ab- 
schnitt. Der hing des Stratum sagittale int. (Sehstrahlung) ist jedoch er- 
halten und zeigt auch ganz oben kaum eine hellere Färbung als in den 
tieferen Partien. An Zellpräparaten sieht man auch im ventralen Teil 
der Kuppe des Stratum sag. ext. nichts von Tumorzellen. Weiter nach 
vorn zu hält sich der Tumor immer gerade oberhalb des geschlossenen 
Fasersystems. Im Schnitt 4,3 hat er seine grösste Ausdehnung. Er 
bleibt deutlich 1 mm oberhalb des Forceps und des mit umgebogenem 
Rande endigenden Strat. sag. int., somit auch in gleicher Entfernung von 
der dazwischen liegenden Sehstrahlung. Eine sehr geringe Aufhellung ist 
höchstens im obersten Millimeter derselben siehtbar. Im Schnitt 4.6 mm 
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wird der Tumor schon wesentlich kleiner und entfernt sich mehr und 
mehr von dem geschlossenen Fasersystem. Noch weiter nach vorn nimmt 
er dann sehr schnell an Volumen ab und hört 5,2 cm vor der Occipital- 
spitze mit scharfer Grenze ganz auf. In den folgenden Schnitten normale 
Verhältnisse. Die optische Bahn zeigt bis in die Optici hinein keinerlei 
Abweichungen von der Norm. 

Vom Schnitt 3,2 an nach vorwärts liegt oben anssen das Marklager 
vielfach zerrissen und von Blutungen durchsetzt frei an der Oberfläche. 
Es ist dies eine Folge der Palliativtrepanation. 

Der Ventrikel ist teils infolge der Verlagerung innerhalb des Gehirns, 
teils infolge der Deformation der H. durch die Konservierung derart ver- 
ändert, dass er gegentiber dem gewöhnlichen anatomischen Bilde nur einen 
Spalt darstellt. 

Der schon erwähnte, der Hirnsubstanz nur aufliegende Teil des Tu- 
mors beginnt vom Schnitt 1,6 an erheblichere Veründerungen hervorzu- 
rufen. Er dringt tief in den oberen Teil des Cuneus ein und zieht be- 
sonders die Rinde, weniger das Mark in Mitleidenschaft. In den Schnitten 
1,6 und 1,8 lässt er jedoch den unteren Teil des Cuneus und die Fis- 
sura calcarina völlig intakt. Der Tumor dehnt sich dann immer weiter 
nach unten aus und arrodiert im Schnitt 2,1 das Mark der oberen Cal- 
carinalippe. An dieser selbst fallen Veränderungen nicht auf, der Genna- 
rische Streifen ist gut erhalten. Die obere Lippe leidet dann mehr und 
mehr und zeigt die ausgedehnteste Zerstörung im Schnitt 2,7 em. In den 
Schnitten 2,6 und 2,7 ist auch der medialste Teil der Rinde der oberen 
Lippe beteiligt, die Rinde weiter nach dem Grund zu und dieser selbst 
sind kaum affiziert. Im Schnitt 2,9 hat der Tumor seine grösste Aus- 
delnung, und wird dann weiter nach vorn wieder kleiner, um bei 3,6 zu 
verschwinden. Im Schnitt 2,7 begiunt eben wahrnehmbar eine etwas 
schwächere Färbung der Strat. cale. propr. am Boden der Calcarina. Diese 
Entfärbung ist besonders deutlich im Schnitt 2,9, entspricht im Selmitt 3,2 
nur noch der Unterlippe und ist dann weiter nach vorn nieht mehr nach- 
weisbar. Es handelt sich hier offenbar um eine sekundäre Degeneration, 
da der Tumor von dem schwächer gefärbten Bezirk weit entfernt bleibt. 

Vom Schnitt 2,9 ab beginnt sich das Mark der Öberlippe schnell 
wieder herzustellen. Dagegen hat hier die Rinde der ganzen Fissur ein- 
schliesslich des Grundes erheblieh gelitten, der Gennari fehlt oben und 
am Grund ganz, und ist in der Rinde der besonders am freien Rand af- 
fizierten Unterlippe nur eben angedeutet. Die folgenden Sehnitte zeigen 
bis zum Verschwinden des aufliegenden Tumors bei 3,6 em eine erheb- 
liche Kompression der Calearina und des Cuneusstieles von oben her. Das 
Mark des Uuneusstieles ist ungleichmässig gefärbt. Die ganze Calcarina- 
rinde ist hier erheblich verschmáülert. Der Gennari ist zwar angedeutet 
wahrzanehmen, jedoch in der Färbung blass und ungleichmissig. 

Nach Verschwinden des Cuneusstieles und Zusammentliessen der Fiss. 
cale. und der Fiss. parieto-oceipitalis hören die Veränderuugen der Rinde 
init einem Sehlage auf und machen normalen Verhältnissen Platz ‚Schnitt 4,3). 


Fine eingehende Wertung dieses Falles wird im Zusammenhang 
foleender Darleennzen gegeben werden. 


Zur Pathologie der cerebralen Sehbahn usw. 21 


Die Gruppierung der zentripetalen, lichtleitenden Fasern auf 
ihrem Wege durch die Optici, das Chiasma und die Tractus kann 
durch die zahlreichen Untersuchungen der letzten Jahre wenigstens 
in den wesentlichen Punkten als geklärt gelten; eine zusammen- 
fassende Darstellung geben Wilbrand und Saenger in ihrer Neu- 
rologie des Auges, so dass sich hier eine eingehendere Darstellung 
erübrigt. | | 

Im Tractus hegen nach den übereinstimmenden Angaben aller 
Untersucher die papillomakulären Fasern in einem geschlossenen 
Bündel zentral. Weniger Übereinstimmung herrscht zurzeit noch in 
der Frage, ob die gekreuzten und die ungekreuzten Fasern sich mit- 
einander durchmischen oder je zu einer Einheit gruppiert sind. 

Henschen vertritt entschieden die letztere Ansicht; die Orientierung 
der Fasern soll derart sein, dass die dorsal von einer schräg von oben 
aussen nach unten innen verlaufenden Halbierungslinie die oberen Retinal- 
hälften, die ventral davon gelegenen, die unteren Hälften der Netzhaut 
versorgen. Er stützt diese Behauptung auf Beobachtungen von Uhthoff, 
Marchand und einige eigene Beobachtungen, wo durch Kompression eines 
Tumors von unten bzw. oben eine partielle Hem. der gegenüberliegenden 
Gesichtsfeldquadranten zur Beobachtung kam (s. Revue critique [100] 8. 18). 
Neuere geeignete Fälle konnte ich in der seitdem erschienenen Literatur 
nicht auffinden. 

Bezüglich der primären Optikuszentren kann zurzeit als gesichert 
gelten, dass das Corp. gen. ext. den übergrossen Anteil der licht- 
leitenden Fasern empfüngt. Ebenso wird von den meisten Autoren, 
auch von v. Monakow anerkannt, dass eine gewisse Projektion der 
visuellen Elemente im äusseren Knichöcker statthat, derart, dass sich 
je eine gekreuzte und eine ungekreuzte Optikusfaser nebeneinander 
lagern. Henschen spezialisiert die Projektion auf Grund zweier 
eigenen Fälle (Per Jönsson, Revue S. 112 und Esche IIL, 2 Nr. 13: 
und einer Beobachtung von Miura(1) von unterer Quadranten-H. 
bei Läsion des dorsalen Teiles des Corp. gen. ext. derart, dass der 
dorsale Abschnitt die oberen, der ventrale die unteren Retinal- 
abschnitte versorgen soll. Die Ansichten über die Versorgung der 
Macula sollen unten erörtert werden. | 

Von den physiologischen Funktionen des äusseren Kniehöckers 
kennen wir bisher mit Sicherheit nur die eine, nämlich, dass er dazu 
bestimmt ist, die optische Erregung vom Tractus auf den weiter 
cerebralwärts gelegenen Teil der Sehbahn überzuleiten. Ein Ausfall 
dieser Funktion bewirkt eine dauernde Leitungsunterbrechuug unter 
dem Bilde der homonymen H. Ob ferner, wie Wilbrand und 
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Saenger annehmen, das Corp. gen. ext. in bestimmten Beziehungen 
zu den Adaptationsverhültnissen der Netzhaut steht, kann nach dem 
bisher vorliegenden Beobachtungsmaterial noch nicht als entschieden 
selten. 

Ob das Pulvinar lichtleitende Fasern aufnimmt, ist noch nicht 
völlig geklärt. Dass die oft in demselben auftretenden Degene- 
rationen nach Läsion der optischen Bahn vor- oder rückwärts von 
ihm uns keinerlei Anhaltspunkte über die Funktion geben, liegt auf 
der Hand; wir sind allein auf klinisch-anatomische Erfahrungen an- 
gewlesen. 


Henschen nimmt auf Grund der Fälle von Eisenlohr, Anton, 
Miura und zweier eigener Fälle (Winström III, 1 Fall 8 und Eriks- 
dotter II, 2 Fall 17) an, dass eine Zerstörung des Pulvinar nicht eine H. 
verursache. Die bei Sehhügelerkrankung nicht selten zur Beobachtung 
kommende Halbblindheit (I, Nr. 15; III, Nr. 12, 13, 16 und verschiedene 
Fälle der Literatur) führt er auf eine gleichzeitige Alteration des Corp. 
gen. ext. zuriick, die auch unter Verschwinden der H. sich wieder zurück- 
bilden können. Auch Mendel (101) teilt auf Grund eines Falles die 
Ansicht der Fernwirkung. In einer Beobachtung Richardieres (102) 
waren beide Sehhügel vollständig in eine Neubildung aufgegangen, obne 
dass Sehstörungen bestanden hätten. Demgegenüber führt Probst (103) 
an der Hand eines Falles aus: „Der äussere Kniehöcker war intakt und 
nur das Pulvinar zerstört, und auch hier trat Halbblindheit ein; es ge- 
nügen also auch Sehhügelverletzungen mit Lüsion des Pulvinar, ohne dass 
der äussere Kniehöcker ergriffen zu sein braucht.“ Allerdings fehlt hier 
eine genaue perimetrische Untersuchung. Auch Jackson (104), Rosso- 
limo (105), Edinger(106) und Rémy (107) berichten über je 1 Fall von 
H. bei Läsion des Pulvinar, ohne dass diese Fälle die Frage indessen 
vollständig zu klären in der Lage wären. Über die sonstige eventuelle 
physiologische Funktion des Pulvinar wissen wir bisher ebenfalls nichts 
Sicheres. 


Dass bei Läsion der vorderen 4-Hügel keme erheblicheren Seh- 
störungen, sondern Störungen der Pupillarreaktion und der Augen- 
bewegungen auftreten, darüber besteht im allgemeinen Überein- 
stimmung. 

In eingehendster Weise soll uns hier der weitere zentrale Ver- 
lauf der optischen Bahn beschäftigen. 

Nach der Darstellung Edingers 108) ist die Radiatio-thalamo- 
occeipitalis (Gratiolet) ein mächtiger Faserzug, der von den primären 
Optikuscentren aus, in gesonderten Bündeln entstehend, nach rück- 
wärts in die Cuneusrinde und in die Gegend der zweiten und dritten 
Occipitalwindung sich fortsetzt. Die Pulvinarfascın verlaufen im 
dorsalen, die Kniehöckerfasern im ventralen Abschnitt dieses Bün- 
dels. Scharf getrennt findet man diese einzelnen Bündel erst im 
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caudalsten Abschnitt der inneren Kapsel, dicht vor dem Eintritt in 
die primáren Zentren. Der Stiel zum Corp. gen. lat. liegt diesem als 
laterales Markfeld dicht an. Er stammt aus dem Cuneus, vielleicht 
auch noch aus dem Lob. ling. Dorsal von ihm treten die aus den 
beiden Occipitalwindungen stammenden Fasern der Sehstrahlung in 
das Pulvinar. Ihnen sind weiter dorsal Züge angelagert, welche sich 
in der Gitterschicht des Thalamus verlieren. 

Schon aus der Tatsache, dass die Zahl der Sehstrahlungsfasern 
die.des Tractus um ein vielfaches übertrifft, kann man mit einer 
gewissen Wahrscheinlichkeit folgern, dass nicht alle derselben der 
Lichtleitung dienen werden, eine sichere Entscheidung hierüber gibt 
natürlich nur das Vorhandensein oder Nichtvorhandensein von Aus- 
fallserscheinungen bei Läsionen der Sehstrahlung. Hiermit steht 
dann wieder in engstem Zusammenhang die Frage, ob das ganze 
Rindengebiet, das die mikroskopische Sehstrahlung versorgt, visuellen 
Zwecken dient oder nur Teile desselben bzw. auch andere Gebiete. 

Man nimmt ja heute vielfach an, dass die Rinde der Ort sei, 
wo die Ganglienzellen den von der Peripherie kommenden Reiz em- 
pfangen und uns zu Bewusstsein bringen. Speziell für die suppo- 
nierte Sehrinde, als das optische Wahrnehmungszentrum glaubt 
Wilbrand leicht den Beweis erbringen zu können, dass hier der 
Sitz der Hell-dunkel- und Farbenempfindung zu suchen sei. Er sieht 
diesen in dem Auftreten des ,,Dunkelsehens* (vision obscure! bzw. des 
„Nichtsehens‘ (vision nulle), Unterschieden, wie sie von Dufour (109) 
hervorgehoben wurden. ‚Im ersteren Falle haben wir ein Gesichts- 
feld vor uns und ein Gefühl, als ob wir mit geschlossenen Augen 
sehen (bei unversehrten Rindenzentren), dieses Dunkelsehen findet 
statt, wenn die beiden optischen Wahrnehmungszentren durch objek- 
tive Reize mangelhaft erregt werden, oder wenn Erschwernisse für 
den normalen Verlauf der Erregung in der Retina oder etwa in der 
optischen Leitung (wie etwa bei nicht absoluter homonymer H.) ge- 
legen sind. Dann bewirkt eben der gleiche objektive Lichtreiz im 
normalen Auge eine Lichtempfindung von bestimmter Helligkeit, im 
Auge mit erkrankter optischer Leitung, aber je nachdem eine viel 
weniger intensive, also eine viel dunklere Lichtempfindung. Das 
Nichtsehen, die ‚Vision nulle‘ tritt jedoch ein, wenn in unserem 
Nervensystem das Organ zerstört ist, mit welchem retinale Eindrücke 
und Vorgänge perzipiert werden. Wir haben dann nicht nur keine 
Gesichtseindrücke, wir empfinden auch ihren Mangel nicht.“ Dem- 
gegenüber ist hervorzuheben, dass ja m der Tat die Nichtwahrneh- 
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mung h. Defekte eine ganz ausserordentlich häufige Erscheinung ist. 
Aber nicht nur bei Läsion der — supponierten — Wahrnehmungs- 
rinde, sondern bei vólliger Leitungsunterbrechung der optischen Bahn 
in allen ihren Abschnitten (wie auch Wilbrand und Saenger III, 2 
S. 1002 sagen)  Hieraus sind also keinerlei Schlüsse auf eine spez. 
Funktion der Rinde zu ziehen. Dass Patienten mit nicht absoluter 
H. ,in den ausgefallenen Gerichtsfeldhülften noch unbestimmte Sen- 
sationen“ haben, ist ebenfalls eine Tatsache. Es kommt dies aber 
nach meinen Erfahrungen nicht nur bei Läsionen der Leitung, son- 
dern auch der Rinde vor. Aber selbst wäre dies der Fall, so er- 
laubt m. E. eine derartige Beobachtung noch keineswegs den Schluss, 
dass gerade die Rindenendigung das perzipierende Organ, das Wahr- 
nehmungszentrum sei, wie es Wilbrand, S. 356 mit der Rinde der 
Fissura calc. identifiziert, und nicht etwa erst deren weitere Verbin- 
dungen zu anderen Komplexen. Warum die Tatsache, dass durch 
periphere Erkrankungen erblindete Individuen noch subjektive Licht- 
empfindungen haben kónnen, eine spezifische Funktion einer speziellen 
Rindenpartie beweisen soll, ist nicht recht einzusehen. v. Monakow 
schreibt, soweit es sich aus semen Ausführungen entnehmen lässt, für 
die Sehfunktion den Sehstrahlungen eine erheblich grössere Bedeutung 
zu, als der Rinde. 

Ich glaube, es entspricht mehr dem Stande unseres Wissens, 
wenn wir offen zugeben, dass wir über den Modus und über den 
Ort der Überführung visneller Reize in unser Bewusstsein noch recht 
wenig Sicheres wissen. Die einzige Frage, die wir zurzeit zu beant- 
worten wenigstens versuchen können, ist die, ob es vielleicht ein zu 
umerenzendes Rindenfeld gibt, dessen isolierte Läsion immer einen 
(sesichtsfelddefekt verursacht. Wie wir sehen werden, ist selbst 
diese Elementarfrage noch. strittig; insofern, als ein derartiges Ge- 
biet, falls es vorhanden ist, uns als eine anatomisch darzustellende 
Endstation imponiert, über die hinaus wir die Verbindungen nicht 
mehr sicher verfolgen können, ist es berechtigt, dieses Rindenfeld 
als .Sehzentrum* zu bezeichnen. Die Bezeichnung „Wahrnehmungs- 
zentrum“ nimmt dagegen etwas voraus, was wir noch nicht sicher 
genug wissen, was aber doch wahrscheinlich erscheint, nicht aus den 
oben angeführten Deduktionen Wilbrands, sondern m. E. eher des- 
halb, weil wir es hier anscheinend mut der letzten Station zu tun 


haben, bis zu der eine — für eine geordnete Aufnahme der Ein- 
drücke wohl unerlässliche — Projektion zu verfoleen ist. Vielleicht 


sprechen bis zu einem gewissen Grade hierfür auch die bei Apoplexien 
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in den O.-Lappen gelegentlich beobachteten Lichterscheinungen, die 
man auf eine Reizung speziell der Rinde zurückführt. 

Bezüglch der Organisation des zentralen Teiles der optischen 
Bahn sind es heute im wesentlichen zwei grundverschiedene Anschau- 
ungen, die sich einander gegenüberstehen. Die eine, insbesondere 
von Henschen, Wilbrand u. A. vertretene, basiert auf dem Prinzip 
der Zentralisation, derart, dass eine in sich zu einem Bündel ge- 
schlossene, isolierte Leitung nach einem scharf zu umgrenzenden 
Rindengebiet führt, das wir im eben dargelegten Sinne als Seh- 
zentrum bezeichnen wollen. Welches die genauen Grenzen dieses 
Territoriums sind, ist für das Prinzip vorerst irrelevant und eine 
besonders zu behandelnde Frage. Demgegenüber verwirft die Schule 
von Monakows jede Lokalisation auf ein umgrenztes Rindengebiet. 
Die primären Zentren finden durch reichliche Bahnen Anschluss an 
das ausgedehnte Rindengebiet des ganzen Occipitallappens und des 
hinteren Abschnitts des G. ang. Eine isolierte Leitung zwischen 
primären und einem scharf umgrenzten Rindenzentrum gäbe es nicht 
iLehre der Dezentralisation.. 

Nicht zu trennen von diesen Erörterungen ist die speziellere 
Frage, ob in dem zentralen Leitungssystem und dessen Endstätte 
in der Rinde eine Projektion stattfindet, in dem Sinne der Projektion 
auf die Retina, dass z. B. bestimmten Quadranten bestimmte Elemente 
zugeordnet sind, ob insbesondere die Macula ihre besondere isolierte 
Leitung und corticale Vertretung besitzt. 

Das Vorhandensein einer derartigen isolierten Leitung wird von 
von Monakow auf das Entschiedenste in Abrede gestellt, während 
Wilbrand eine solche in seiner Theorie der Fascikelfeldmischung 
bis ins Detail fordert. 

Eine letzte zusammenfassende Darstellung der Ansichten v. Mo- 
nakows mit allem Beweismaterial stammt von Wehrli (110) aus dem 
Jahre 1906 und eine Verteidigung der zentralistischen Anschauungen 
demgegenüber von Wilbrand (111: aus dem Jahre 1907, wobei er 
sich allerdings im wesentlichen auf Argumente beschränkt, die uns 
die klinische Perimetrie liefert, und auf andere Deduktionen mehr 
hypothetischer Natur, ohne indessen auch die pathologisch-anatomi- 
sche Kasuistik, wie sie von Wehrli angegriffen wurde, ın den Kreis 
einer näheren Erörterung zu ziehen. 

Das grundlegende Tatsachenmaterial, auf dem sich die Lehre 
von der strengen Zentralisation aufbaut, ist zusammengefasst fol- 
gendes: 
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Zunächst das Vorkommen kleinster inselförmiger, homonymer 
Gesichtsfelddefekte, die sowohl periphere Teile des Gesichtsfeldes 
betreffen können [siehe z. B. Wilbrand (112), Atlas hemianopischer 
Gesichtsfeldformen, Fig. 31], als auch, was besonders wichtig ist, 
das makulüre Gebiet betreffen. Diese Defekte zeigen oft eine weit- 
gehendste Kongruenz der Form, wie sie auch bei grösseren homony- 
men Defekten ausserordentlich häufig zur Beobachtung kommt. Diese 
Tatsachen führten Wilbrand zur Aufstellung seiner bekannten 
Theorie der Fascikelfeldermischung, dass nàmlich je eine, einer be- 
stimmten Retinastelle entsprechende, ungekreuzte und die analoge 
gekreuzte Sehfaser sich nebeneinander legen und nebeneinander in 
der corticalen Sehsphüre endigen. Es werden so die sich decken- 
den Teile homonymer Gesichtsfeldhülften streng mathematisch 
schachbrettartig durch eine kontinuierliche isolierte Leitung auf die 
— umgrenzte — Sehrinde projiziert. Es gilt dies auf Grund der 
kleinsten makulären Defekte ganz speziell auch für die makulären 
Fasern. Der bei Übereinanderlegen der beiden Gesichtsfelder übrig 
bleibende, jederseits temporalwärts gelegene Gesichtsfeldrest hat 
seine corticale Vertretung neben diesem Feld. Die weitere Tatsache 
aber, dass die Kongruenz mitunter eine unvollständige, bis zu erheb- 
licher Unähnlichkeit gehende ist, nötigt zu der weiteren Annahme, 
dass individuell verschiedene Verlagerungen teils innerhalb der 
Leitung, teils in der corticalen Nebeneinanderlagerung vorkommen 
müssen. 

Diese Theorie fordert somit den Nachweis eines begrenzten 
corticalen Schfeldes mit isolierter durchgehender Zuleitung, und 
diesen Nachweis zu führen galten insbesondere die zahlreichen mühe- 
vollen klinisch-anatomischen Untersuchungen Henschens (8). Dieser 
Autor verlegt das Rindenfeld in den Grund und die beiden Lippen 
der Fissura calcarina, mit der speziellen Projektion, dass die obere 
Lippe den dorsalen, die untere Lippe den ventralen, der Grund die 
Gegend des den horizontalen Meridian unilagernden Retinalabschnit- 
tes versorgen soll. Diese Projektion gilt auch rückwärts innerhalb 
des im zentralsten Abschnitt der Gratioletschen Strahlung ge- 
legenen visuellen Leitungsbündels und auch, wie schon oben erwähnt, 
im Corp. gen. ext.; die Verhältnisse hinsichtlich der Macula werden 
unten erörtert werden. 

Eine Grundstütze der dezentralistischen Theorie bildet die Tat- 
sache, dass nach Läsionen der zentralen Sehbahn das makuläre 
Gebiet weitgehend verschont bleibt, indem diese Partie sich wieder 
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restituieren soll. v. Monakow erklärt dies daraus, dass die Ver- 
tretung der Macula schon im äusseren Kniehöcker ausserordentlich 
reich angelegt sei, und dass von dort aus über Schaltzellen für das 
makuläre Gebiet ein weitgehendster Anschluss an die Rinde des 
ganzen Hinterhauptlappens, ja auch des hinteren Abschnittes des 
G. ang. gewonnen wäre. Möge deshalb der Herd sitzen, wo er 
wolle, er wird immer zahlreiche makuläre Fasern übrig lassen. Ein 
räumlich getrennter Verlauf der Bündel für die Macula lutea und 
ebenso auch für die einzelnen Retinalsegmente wird somit in Abrede 
gestellt. Ferner sei in funktioneller Hinsicht die Faserverbindung ` 
zwischen Corpus gen. ext. und Sehsphäre nicht fest und unver- 
rückbar, sondern es müsste eine weitgehende Anpassung, Einübung 
und Erschliessung neuer Bahnen möglich sein, so dass die Fasern 
für die Gesichtsfeldperipherie bei Untergang eines Teils der maku- 
lären sich in den Dienst der Maculafunktion stellen könnten. Eine 
scharfe Projektion im Sinne eines Abklatsches der Retina auf die 
Gehirnrinde sei sehr unglaubwürdig. 

Das Tierexperiment und das Studium der Myelinisation kann 
uns für die vorliegenden Fragen keinerlei beweisende Anhaltspunkte 
bringen. Wichtiger schon ist das Verhalten der sekundären Degene- 
ration. Bei ganz früh erworbener, mit kompleter Sehnervenatrophie 
einhergehender Erblindung fand v. Monakow den ganzen Occipital- 
lappen gleichmässig an Volumen vermindert, ebenso die drei Haupt- 
fasersysteme des Sagittalmarks, am meisten aber die Sehstrahlung. 
Die Reduktion des Volumens umfasst aber keineswegs nur die Win- 
dungen der medialen Seite, sondern in gleicher Weise auch diejenigen 
der Konvexität, einschliesslich des G. ang. Diese Volumenverminde- 
rung der lateralen Seite kann kaum auf Rechnung der Atrophie zentri- 
fugaler Fasern gesetzt werden, da wenigstens die äussere Muskulatur 
des phthisischen Auges bewegungsfáhig blieb (cit. nach Wehrli 
S. 342). So bedeutungsvoll diese Befunde auch an und für sich sind, 
so ist ihnen eine einwandsfreie Beweiskraft nicht zuzuerkennen. Denn 
werden einem Hirnabschnitt keinerlei visuelle Eindrücke zugeführt, 
so fallen auch die weiteren speziellen Associationen fort. Für diese 
nehmen aber auch die Zentralisten den ganzen Hinterhauptslappen 
in Anspruch, und wenn dieser durch viele Jahre lang ganz oder teil- 
weise seiner spezifischen Funktion beraubt war, namentlich in der 
Jugend, dann ist eine Atrophie in toto wohl denkbar. Die Über- 
mittelungsstelle der optischen Eindrücke kann deswegen immerhin 
eine eng begrenzte sein. 
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Sonst sind in klinisch-anatomischer Hinsicht die Stützen der 
dezentralistischen "Theorie ausschliesslich negativer Natur. Sie be- 
streitet die Beweiskraft der von Henschen u. A. für eine corticale 
Projektion verwerteten Fälle, indem es beweisende Beobachtungen 
einer reinen Rindenläsion bisher nicht gäbe. In allen diesen Fällen 
sei — und das sei das Wesentliche — die Sehstrahlung in mehr 
oder minder erheblichem Umfange mitbeteiligt gewesen. Wenn bei 
Hemianopsie so oft eine Läsion der Medianfläche gefunden würde, 
so erkläre sich dies aus den anatomischen Verhältnissen: unmittel- 
bare Lage der Sehstrahlung am Grunde der Fiss. calc. und aus den 
Cirkulationsverhältnissen. 

Die dezentralistische Theorie lässt nur die eine logische Schluss- 
foleerung zu, dass bei einer derartigen Ausstrahlung der makulären 
Fasern und Mischung derselben mit Peripheriefasern es nicht zu 
einem isolierten hem. Ausfall des makulären Gebietes kommen könne, 
und diese Folgerung zieht v. Monakow auch in vollem Umfange. 
„Nie ist aber bis jetzt ein Fall beobachtet worden, in welchem aus- 
schliesslich die den homonymen Maculahälften zugehörigen Gesichts- 
feldabschnitte (also etwa 5--10° vom Fixierpunkt nach der Seite sich 
erstreckende Partien) ausgefallen waren, wogegen die peripheren Teile 
des Gesichtsfeldes normal funktioniert hätten.“ 

Wie schon Wilbrand immer wieder betont hat, widerspricht 
dieser Satz den tatsächlichen Verhältnissen. Derartig isolierte Aus- 
fille gibt es und zwar von den allerkleinsten, nur einen kleinen Teil 
des Maculafeldes betreffenden bis zu so grossen, dass sie dieses ganze 
Gebiet occeupieren. Und was ganz besonders wichtig ist, diese kleinen 
Mkotome zeigen eine weitgehendste Kongruenz ihrer Form. 

Wilbrand stellt 8 derartige Fälle zusammen, darunter einen früher 
von mir (92) mitgeteilten. Hierzu rechne ich eine Beobachtung Försters 
(cit. Wilbrand, Atlas hem. Ges. F. Taf. 11 u. 12, Fig. 38, 39, 40). 2 wei- 
tere Fülle finde ich in der Arbeit von Inouye (Fall 18 u. 20(113j], die 
das überaus wertvolle Sehussverletzungsmaterial der corticalen Sehsphäre 
aus dem russisch-japanischen Kriege bringt, soweit es in den japanischen 


Spitälern zur Beobachtung kam. Schliesslich berichten neuerdings Posey 
(114) und Riegel 115) über einschlägige Fälle. 


Diese Fälle beweisen ohne alle Einschränkung, dass emmal die 
makulären Fasern getrennt von den übrigen einen isolierten Verlauf 
haben müssen und dass innerhalb dieses Verlaufs eine fast mathe- 
matisch strenge Projektion nach homenyni-symmetrischen Retinal- 
punkten statthaben muss. Es gilt dies sowohl für den vorderen Teil 
der Sehstralilung, wie dies mit grosser Wahrschemlichkeit Wilbrands 
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Beobachtung Nr. 8 zeigt, wo gleichseitige motorische und sensible 
Störung des rechten Armes bestand, als auch für den oceipitalsten 
Teil. Es beweist dies die wichtige Beobachtung 4 desselben Autors 
(Verletzung des Hinterhauptlappens durch Eindringen einer nur 13mm 
langen Schraube in den Hinterkopf, etwa links von der Medianlinie, 
kleines Skotom von etwa !/, des makulären Gebietes) und auch die 
Fälle Inouyes, wo es sich ebenfalls um direkte Verletzungen der 
Hinterhauptsgegend handelte. Ich hebe ausdrücklich hervor, dass 
diese Fälle, bei denen eine Autopsie fehlt (mit Ausnahme des Falles 6 
'Wilbrand), bisher nur ganz allgemein eine isolierte Leitung und 
Projektion beweisen, wobei vorerst unentschieden bleibt, ob dies nur 
für die Sehstrahlung oder auch deren corticale Endigung gilt, ander- 
seits aber, wenn die Sehstrahlung kurz vor ihrer Endigung dieselben 
Verhältnisse aufweist, wie dies der schöne Fall 4 Wilbrand zeigt, 
— unter der Voraussetzung, dass die Rinde nicht allein verletzt ist, 
was immerhin auch möglich und für die vorliegende Frage noch be- 
weiskräftiger wäre, — hiesse es meines Erachtens den Tatsachen 
(rewalt antun, wollte man dann nicht auch eine die Projektion fest- 
haltende corticale Endigung im Sinne der Fascikelfeldermischung 
annehmen. 

Wie stimmt das alles zu der Angabe v. Monakows, dass die 
Maculafasern im ganzen Hinterhauptslappen fücherfórmig ausstrahlen 
sollen? Was Wehrli diesen Tatsachen gegenüber zu sagen weiss, 
ist recht wenig, allerdings waren die drei Verletzungsfülle damals 
noch nicht veröffentlicht. Er denkt an die Möglichkeit, dass die 
Herde im primären Teil der optischen Bahn gesessen haben könnten 
und polemisiert gegen die Bedeutung des Falles Wilbrand Nr. 6 
(Eggers); dieser sei nicht verwertbar, da das den horizontalen Meri- 
dian umlagernde Skotom bis zur Peripherie reichte und es sich hier 
nicht anatomisch um eine reine — zudem sehr ausgedehnte — Rinden- 
lison handelte, sondern die Sehstrahlung erheblich beteiligt gewesen 
wäre. Ich glaube man kann diesen infolge des Überschrittenwerdens 
des makulären Gebietes durch das Skotom in der Tat nicht ganz 
so reinen Fall, wie es v. Monakow fordert, fallen lassen, oline dass 
dadurch die Beweiskraft des übrigen Materials in. oben. dargelegtem 
Sinne eine Einschränkung erfahren müsste. | 

Dieselben Verhältnisse der isolierten Leitung und Projektion 
gelten aus analogen Gründen auch für die Peripherie. Förster 
beobachtete einen perimetrisch genau untersuchten Fall mit insel- 
förmizem fast kongruentem Skotom zwischen dem 30. und 40. Parallel- 
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kreis, und ferner spricht hierfür die so ausserordentlich häufige Kon- 
gruenz auch grösserer partieller hemianopischer Defekte. Ich selbst (92) 
fand nach einer früher veröffentlichten Zusammenstellung eigener 
Fälle unter 34 part. H. bei 31 eine vollkommene oder fast voll- 
kommene Kongruenz der Defekte. Dass aber Asymmetrien und 
somit individuelle Verlagerungen innerhalb der Sehbahn bzw. deren 
corticalen Endelementen vorkommen, wurde schon oben erwähnt. 
Zum Teil dürften sich aber auch geringe Grade von Inkongruenz 
aus der grossen Schwierigkeit erklären, periphere Gesichtsfeldreste 
ebenso exakt zu perimetrieren als solche in der Nähe des Fixier- 
punktes. Anderseits kennen wir Fälle, wo bei sonst kompleter Hemi- 


anopsie periphere, symmetrisch gelagerte — in der Form sehr ähn- 
liche — Inseln erhalten blieben. Alle diese Tatsachen kann man 


unmöglich aus einem Durcheinander der visuellen Fasern er- 
klären. 

Während nun aber ein isolierter Ausfall makulären Gebietes 
ein immerhin recht seltenes Vorkommen ist, sehen wir demgegenüber 
ganz ausserordentlich häufig ein Freibleiben dieser Region bei sonst 
kompleter einseitiger und auch doppelseitiger Hemianopsie, und dies 
ist eine Tatsache, auf die sich, wie schon erwähnt, die Theorie der 
Dezentralisation ganz besonders stützt. Sie erklärt dies aus den 
reichen Anschlüssen des makulären Gebietes an grosse Rindengcebiete, 
so dass eigentlich immer zahlreiche Fasern erhalten bleiben, und aus 
einer Restitution, derart, dass die vorhandenen anschlussfähigen Neu- 
ronenkomplexe in erster Linie in den Dienst der makulären Funk- 
tionen sich stellten, und nur ein eventueller von der Zerstörung frei- 
ecbliebener Überfluss an Fasern der Peripherie zugute käme. Aus 
diesem Grunde und weil die peripheren Fasern überhaupt an Zahl 
weit hinter den makulären zurückständen, erkläre sich auch, dass 
trotz der Durchmischung zentraler und peripherer Fasern Inseln in 
der Peripherie nicht erhalten blieben. Ich citierte demgegenüber 
eben Fülle, wo bei Untergang der Macula periphere Gesichtsfeld- 
reste bestanden: | 

Demgegenüber hebt Wilbrand hervor — und ich kann dies 
nach memer Erfahrung vollauf bestätigen —, dass die Maculaaus- 
sparung sofort beim Auftreten der Hemianopsie vorhanden sei, und 
sich nicht erst ausbilde. „‚Restituierte makuläre Gesichtsfeldpartien 
kommen bei kompleter homonymer Hemianopsie in der Tat vor. Sie 
gehören jedoch zu den grössten Seltenheiten und zeigen klinische 
Eigenschaften, die sie sofort von der überschüssigen Gesichtsfeld- 
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partie unterscheiden lassen.“ Er führt dazu ein Beispiel an, das 
ich etwas eingehender anführen móchte: 


Ein 42j. Luetiker bekam plótzlich eine rechtsseitige Hemiplegie und 
eine komplete rechtsseitige Hemianopsie mit vertikal durch den Fixier- 
punkt gehender Trennungslinie. Durch antiluetische Behandlung verschwand 
die Hemiplegie und es stellte sich im makulären Gebiete wieder ein 
kleiner Gesichtsfeldrest her, den Wilbrand als restituierte Partie anspricht, 
da die Farbenempfindung sich wohl im peripheren Teile des kleinen Be- 
zirkes wiederherstellte, ohne dass indessen die Farbengrenze an den 
Fixierpunkt haranreichte, was bei dem „‚‚überschüssigen Gesichtsfeld‘ 
immer der Fall sei. Wilbrand fragt: „Wenn die v. Monakowsche An- 
schauung richtig wäre, warum restituiert sich in diesem Falle das Gesichts- 
feld nicht am umfangreichsten in der direkten Umgebung des Fixierpunktes? 
Soll ja doch die Macula bezüglich der Restitution die meistbegünstigte 
Stelle sein?‘ 

Ich möchte dem noch hinzufügen, dass in diesem Falle die Form des 
Restes an und für sich, abgesehen vom Verhalten der Farbengrenzen, nicht 
dem entspricht, was wir unter Maculaaussparung verstehen, und ferner, 
dass ich bei einer grösseren Anzahl von Pat. immer innerhalb der maku- 
lären Aussparung auch bald nach dem Insult die Sehschärfe normal fand. 
Es wäre dies nicht denkbar, wenn so und so viele Fasern ausgefallen 
wären, die erst allmählich restituiert würden. Es scheint mir dies noch 
ein feineres Reagens auf die Funktionsfähigkeit gerade einzelner perzi- 
pierender Elemente zu sein, als die Farbenprüfung. 

Das Vorhandensein einer charakteristischen Aussparung sofort 
beim Auftreten der H. führte notwendig zu der Annahme, dass hier 
nicht etwas, was sich erst ausbildet, sondern etwas Präexistentes im 
Spiele sein müsse und dieses Präexistente sicht Wilbrand in 
einer Doppelversorgung des makulären Gebietes, derart, dass „in 
der makulären Region eines jeden Auges ein Zapfen durch eine im 
Chiasma sich dichotomisch teilende Faser mit beiden corticalen 
Sehzentren in Verbindung stehe“. Dieses doppelt versorgte Gebiet 
sei verschieden gross und habe verschiedene Formen; es gäbe Indi- 
viduen, bei denen die Doppelversorgzung ganz fehlt und bei denen, 
falls sie eine H. bekommen, die Trennungslinie genau vertikal ver- 
läuft. Für die Teilung der Nervenfasern im Chiasma soll sprechen, 
dass Ramon v Cajal etwas derartiges bei Katzenembrvonen gesehen 
und abgebildet hat, und dass Bernheimer solche geteilten Fasern 
auch beim Menschen beobachtet haben will. 

Ich selbst habe mich seit längerer Zeit eingehend mit der Frage 
der Doppelversorgung beschäftigt und habe bereits einmal in einer 
früheren Arbeit 92 hierzu Stellung genommen. Ich stehe ebenfalls 
auf dem Standpunkt, dass die Doppelversorgung in der Tat die 
klinischen Erscheinungen in einwändfreier Weise erklären kann. 
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Die Maculaaussparung hat nach meiner Erfahrung in der gros- 
sen Mehrzahl der Fälle eine sehr charakteristische Form der Grenzen 
einschliesslich der sich immer den Weissgrenzen anschliessenden 
Farbengrenzen. 


Die Ausdehnung schwankt um etwa 5° bis höchstens 10°. Es kom- 
ınen kleinere Abweichungen vor im Sinne einer weiteren Ausdehnung nach 
oben oder unten oder nach beiden Richtungen, immer jedoch bleibt als 
Charakteristikum die Beschränkung auf das makuläre Gebiet, für das ja 
die Doppelversorgung allein einen ersichtlichen Zweck bat. Abweichungen 
von der Vertikalen mehr peripher bei kompleter H. erklärte ich aus einer 
asymmetrischen Versorgung der Retina, die gelegentlich einen hohen Grad 
erreichen kann, wie z. B. in einem Falle Siemerlings doppelseitiger H., 
wo die Trennungslinien etwa 15? oben bzw. unteu vom vertikalen Meri- 
dian abwichen (s. Wilbrand Atl h. Gesff, Fig. 45)  Bezüglich der 
aus der asymmetrischen Versorgung folgenden möglichen Konsequenzen 
muss ich auf meine frühere Arbeit verweisen. 


Ich kam damals namentlich auf Grund eigenen Materials von 
92 Fällen, das fast ausschliesslich nur klinisch beobachtet war, zu 
der Ansicht, dass bei kompleter Leitungsunterbrechung eine typische 
Maculaaussparung nur dann zur Beobachtung komme, wenn der 
Herd zentralwärts von der Capsula interna gelegen sei. Es soll nun 
hier meine Aufgabe sein, an der Hand der Literatur, namentlich 
des gesamten verwertbaren Sektionsmaterials, soweit ich es erreichen 
konnte, diese Ansicht einer Nachprüfung und Kritik zu unterziehen. 

Ich habe zu dem Zweck aus dem Sektionsmaterial von H. die- 
jenigen Fälle herausgesucht, wo eine spezielle Angabe über das Ver- 
halten der Trennungslinie zum Fixierpunkt vorliegt oder wo wenigstens 
ein Wahrscheinlichkeitsschluss eine gewisse Berechtigung hat. Das 
wichtige klinische Material ist mit angefügt. 


Bitemporale Hemianopsie. 


Die heteronyme H. ist zur Entscheidung der in Rede stehenden Frage 
wenig geeignet, da die Durchtrennungen langsam, meist dureh Druckwir- 
kung eintreten, wo also Verlagerungen, Ausweichen der in Betracht kòm- 
menden Fasern, Fernwirkungen das Dild trüben müssen. Eine vollkom- 
mene Durchtrennung ist anatomisch nur höchst selten nachgewiesen. Ich 
selbst 92) beschrieb einen Fall, wo das Chiasma vollkommen in der Mitte 
durch einen Tumor halbiert war, so dass die Optiei sich direkt in die 
Tractus fortsetzten; es bestand hier keine Aussparung. Schöler 45! teilt 
einen Fall von bitemporaler Hemianopsie mit vertikal durch F gehender 
Trennungslinie mit, bedingt sehr wahrscheinlich dureh traumatische Zer- 
reissung des Chiasma (dem Patienten war ein Baum auf den Kopf ge- 
fallen‘. Lange (116) und Wilbrand und Saenger (32) teilen ebenfalls 
traumatische Chiasma-Läsionen mit, hier war die Gegend des Fixierpunktes 
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freigeblieben, in dem Gesichtsfeld des leizteren Falles sind jedoch die 
Farbengrenzen, auf die ich ganz besonders Wert lege, nicht eingetragen. 
In beiden Fällen fehlt die Sektion, so dass die Möglichkeit eines blossen 
Einrisses mit Verschontbleiben makulärer Fasern nicht von der Hand zu 
weisen ist; jedenfalls gehört das Auftreten von makulären Resten, die von 
einer typischen Aussparung nicht zu unterscheiden sind, bei der tempo- 
ralen Hemianopsie zu den Seltenheiten. 

Bei einer eigenen Beobachtungsserie von 14 Fällen ging die Trennungs- 
linie immer durch den Fixierpunkt. In einer Zusammenstellung von 
Kruse (117) von 33 Fällen fand ich 19 mal spezielle Angaben tüber das 
makuläre Gebiet. Dabei verlief in 14 Fällen auf beiden Augen die ver- 
tikale Trennungslinie durch den Fixierpunkt. In 3 Fällen war dies wenig- 
stens auf einem Auge der Fall, während auf dem andern, wie in 2 wei- 
teren Fällen auf beiden Augen ein kleiner 2— 3?, in einem Falle bis 5? 
grosser makulürer Rest erhalten blieb. Ausserdem fand ich genau senk- 
rechte Trennungslinien in den Beobachtungen von Loewegrén (118), 
Grossmann (119), Keilí120), Kónig(121), Darier (122), Seggel (123), 
Veasey (124) u. A. In einer Zusammenstellung Wilbrands (112) 
von 32 Fällen temporaler Hemianopsie, bei welchen die temporalen Ge- 
sichtsfeldhälften total in Fortfall gekommen waren, überwiegt ebenfalls 
ganz entschieden die durch den Fixierpunkt gehende Trennungslinie. 


Das Ergebnis ist somit, dass bei der bitemporalen H. die vertikal 
durch F. gehende Trennungslinie das bei weitem am häufigste Vor- 
kommnis ist. Wo in seltenen Fällen eine typische Aussparung be- 
stand, ist eine komplete Durchtrennung keineswegs nachgewiesen. 
In einem sicheren derartigen Sektionsfall ging die Trennungslinie 
durch F. Für gewöhnlich entspricht der Modus beim Freibleiben 
makulären Gebietes durchaus nicht dem der typischen Aussparung. 
Im allgemeinen ist die heteronyme H. für die Untersuchung vorlie- 
gender Frage nicht besonders geeignet. 


Tractushemianopsie. 


Sektionsfälle von Tractushemianopsie liegen nur in geringer Anzahl 
vor, ein mikroskopisch untersuchter Fall kompleter Durchtrennung ist bis- 
her überhaupt noch nicht veröffentlicht worden. 

In einem Falle Uhthoffs (125) handelte es sich um eine Akromegalie 
bei einem 24jährigen Studenten mit ausgesprochener rechtsseitiger homo- 
nymer Farbenhemianopsie; Trennungslinie geht genau durch F. Die Sek- 
tion ergab ein Sarkom an der Basis des Gehirns, das den linken Traetus 
komprimiert hatte. 

Analog ist eine Beobachtung Samelsohns/126 : Hemiachromatopsie, 
bedingt durch ein Gliosarkom des Tractus mit Fortptlanzung auf Thalamus 
und Vierhtügel. Spezielles Verhalten der Trennungslinie leider nicht an- 
gegeben. Das gilt auch fiir einen, sonst vielleicht sehr brauchbaren Fall 
Olivers (127) von vollständiger Erweichung eines 'Tractus bei Gliosarkom 
des Thalamus und Corp. str. Ferner berichtet Deutschmann (128) über 
einen allerdings nur klinisch beobachteten, vielleieht hierher gehörigen Fall: 
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Ein 15jähriger Patient wurde vom Pferde geschlagen und zu Boden 
geworfen; Bewusstlosigkeit, Bluterguss über dem linken Os parietale. Nach 
dem Erwaehen Aphasie und rechtsseitige Hemianopsie mit vertikal durch 
F. gebender Trennungslinie. Die Aphasie verschwand nach 7 Tagen, die 
Hemianopsie nach 18 Tagen. Verfasser nimmt eine Schädelfraktur in der 
Gegend an, wo Os temp. und par. zusammenstossen, mit einem Bluterguss 
über der Sprachregion. Ein Teil des Blutes gelangte nach seiner Ansicht 
durch Senkung nach der Schädelbasis und hüllte den linken Tractus ein, 
diesen komprimierend. Wenngleich andere basale Erscheinungen fehlten, 
nimmt Deutschmann auf Grund der Art der Verletzung, sowie dem zeit- 
lichen Auftreten der Sehstörung — sie wurde erst später bemerkt — eine 
Traetushemianopsie als viel wahrscheinlicher an, als eine Läsion des Occi- 
pitallappens. Selbst wenn man sich dieser Deutung nicht anschliesst, bleibt 
wegen der Aphasie nur noch die Annahme übrig, den Herd etwa in der 
vorderen Gegend des Scheitellappens mit Läsion des Anfangsteils der Seh- 
strahlung zu suchen. Dann würde der Fall in gleichem Sinne zur nächsten 
Gruppe gehören. 

Neuerdings berichten Ginsberg und Dessauer (129) über eine 40- 
jährige Frau mit linksseitiger Hemianopsie, die sie auf eine Tractusläsion 
beziehen. Vielleicht handelte es sich um eine umschriebene Encephalo- 
meningitis bei Cerebrospinalmeningitis. Der Defekt reichte bis an den 
Fixierpunkt. Zeitweise soll eine hemianopische Pupillarreaktion mit Sicher- 
heit nachweisbar gewesen sein. 


Wilbrand führt als Beweis dafür, dass auch bei Tractushemianopsie 
eiu .überschüssiges Gesichtsfeld* zur Beobachtung komme, 3 Fülle an 
(Hem. Gesf. S. 110). Der Fall Marchand scheidet für den vorliegenden 
Zweck ohne weiteres aus, da es sich um eine inkomplete Hemianopsie 
handelt. Ferner einen Fall Mohrs (130): Rechtsseitige Hemianopsie, deren 
Trennungslinie am Fixationspunkt vorbeizog. Bei der Sektion wurde ein 
walnussgrosser Tumor am 'lürkensattel gefunden, der das Chiasma und 
den linken Optikus stark abgeplattet, den rechten mehr zur Seite gedrängt 
hatte. Hinter und über dem Tumor 2 Cysten, von denen die eine sich 
gegen den linken Thalamus erstreckte. Der Tumor greift auf den linken 
Traetus über. Das Chiasma wenig abnorm. 


Bei einem näheren Studium des Originals fand ich, dass dieser Fall 
keineswegs so eindeutig ist, wie es nach dieser Beschreibung scheinen 
könnte. Auf dem linken Auge war die rechte Gesichtsfeldhälfte undeut- 
lich zu umgrenzen, weil hier die Sehschärfe bedeutend herabgesetzt war. 
(In der Zeichnung sind 10 cm angegeben, perimetriert gegenüber einer 
30 em entfernten Tafel) Die Herabsetzung der Sehschärfe erstreckte sich 
über die Mittellinie hinaus und geht auf der linken Seite des Gesichts- 
feldes erst in normales Sehen und zwar allmählich über. Der Fixierpunkt 
liegt wohl sicher innerhalb eines relativen Defektes, da die Schschärfe nur 
12 ‚yo betrug. Dies Verhalten erklärt sich leicht aus einer namentlich die 
linke Chiasmahälfte und den linken Optikus betreffenden Kompression. 

Auf dem rechten Auge entwickelte sich offenbar später als links eine 
allmählich zunehmende Einschränkung der äusseren Gesichtsfeldhülfte, die 
schliesslich bis zu. 29 in. der Horizontalen an den Fixierpunkt heranreichte, 
eine Zeichnung der Begrenzungslinie ist nicht vorhanden, ebensowenig eine 
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Angabe tiber das Verhalten der Farbengrenze. Beiderseits war der „Über- 
gang von vollständiger Amaurose zu gutem Sehen ein sehr allmählicher“. 
Offenbar handelte es sich nach unsern heutigen Kenntnissen um eine Kom- 
pression, die den linken Teil des Chiasma betraf und das linke ungekreuzte 
und beide gekreuzte Bündel schädigte. 


Damit stimmt auch die Angabe überein, dass das Chiasma uud der 
linke Optikus stark abgeplattet, der rechte mehr zur Seite gedrängt ge- 
wesen wäre. Es kann somit hier von einer einwandsfreien kompleten 
Traetusdurchtrennung ebensowenig die Rede sein, als von einer typischen 
Aussparung der Macula. 


In dem dritten Falle, einer Beobachtung Hirschbergs (131) von 
H. lat. d., verlief die Trennungslinie vertikal, mehrere Grade vom Fixa- 
tionspunkte entfernt. Es bestand ein Ausfall jeder Lichtempfindung in 
den rechten Gesichtsfeldhälften. Bei der Sektion wurde ein apfelgrosses 
Gliosarkom im linken Stirnlappen gefunden, welches auf den linken Tractus 
gedrückt hatte. Der linke Tractus war merklich dünner als der rechte. 
Er mass unmittelbar am Chiasma 4-4,5 mm, während der rechte an 
dieser Stelle 5—5!1,, mm mass. In den Abbildungen des Originals sieht 
man nicht die 'Trennungslinie parallel dem vertikalen Meridian laufen, 
sondern sie biegt nach oben und unten, nach der Peripherie hin in einem 
Umfange von 10? zugunsten des freien Gesichtsfeldes aus; in der Makular- 
region hingegen nähert sie sich der Mittellinie bis auf 5° in der Horizon- 
talen. Es handelte sich danach offenbar um eine partielle H., bei der, 
gerade im Gegenteil zur typischen Aussparung, von dem makulären Ge- 
biet schon mehr verloren gegangen ist, als von den peripheren, der Mittel- 
linie anliegenden Gesichtsfeldpartien. Dass ein derartiges Verhalten mit 
dem Wesen der Aussparung nichts zu tun hat, liegt auf der Hand. Man 
vergleiche hiermit nur die verschiedenen Typen der Aussparung, die Wil- 
brand und Saenger selbst geben und die auch ich anerkenne (III, 1, 
8. 302). 

Bei 5 früher beschriebenen Fällen eigener Beobachtung (92) bestand 
immer ein Zeitpunkt, wo die Trennungslinie dureh den Fixierpunkt ging, 
in einigen wenigstens die Farbengrenze. Von diesen Fällen sollen, wie 
Behr (93) in einer soeben erschienenen Arbeit ausführt, 4 nicht beweis- 
kräftig sein, von dem allgemeinen Standpunkt aus, dass Fälle mit Beteili- 
gung des Chiasma bzw. des andern Tractus „in Anbetracht des so kom- 
plizierten S-förmigen Verlaufes der gekreuzten Fasern des papillomakulären 
Bündels im Chiasma und der völligen Unbestimmtheit der Teilungsastelle” 
auszuschliessen sein. 

Ich kann dem nicht beistimmen, wenigstens was die Fälle doppel- 
seitiger Tractushemianopsie anbetrifft. Wenn überhaupt eine Teilung im 
Chiasma stattfindet, so ist doch kaum anzunehmen, dass diese doppelt ver- 
sorgenden Fasern sich vom papillomakulären Bündel so isolieren sollten, 
dass sie allein für sich ausfallen könnten. Sie werden vielmehr zum min- 
desten innerhalb des 'Tractus im papillomakulären Bündel verlaufen. Wird 
nun ein Tractus vollkommen leituugsfihig und ist im andern das papillo- 
makuläre Bündel bei der Läsion intakt geblieben, wie es einer meiner vou 
Behr angezweifelten Fälle zeigt, so ist kein Grund einzusehen, warum die 
Maeulaaussparung verschwinden sollte. 

3* 
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Dass eine Beteiligung des Chiasma die Beurteilung kompliziert, ist 
ohne weiteres zuzugeben, ich habe selbst seinerzeit hervorgehoben, dass 
ein Einwand gegen diese Fälle möglich ist. 

Wenn eine Teilung der Fasern im Chiasma eintritt, so bestehen zwei 
Möglichkeiten, einmal dass — was uns hier besonders interessiert — die 
sich von dem gekreuzten Bündel abzweigenden Fasern sich bald, weit seit- 
lich von der Mittellinie, an die ungekreuzten anlegen, und mit diesen dann 
weiter zentralwürts ziehen. 


Zerstórt nun z. B. ein Herd den linken Tractus und greift auf die 
linke Seite des Chiasma über, so wird er in nicht zu langer Zeit neben 
den gekreuzten Peripheriefasern auch das gekreuzte makuläre Bündel des 
linken Auges affizieren, so dass im linken Auge der Fixierpunkt in den 
Defekt hineinbezogen wird. Würden nun weiter von dem gekreuzten Bündel 
des rechten Auges die sich abzweigenden, auf der rechten Seite bleibenden 
doppelt versorgenden Fasern betroffen, wodurch ja die Maculaausparung 
des rechten Auges in Fortfall käme, so könnte ich mir eine solche Schádi- 
gung kaum denken, ohne dass nicht auch die ungekreuzten papillomaku- 
lären Fasern des rechten Auges mit lädiert würden. Das Resultat wäre 
auch für das rechte Auge das Übergreifen des Defektes tiber den Fixier- 
punkt. 


Anderseits besteht aber wohl die Möglichkeit, dass die Abgangsstella 
sehr nahe der Mitte des Chiasma liegt und dass die doppelt versorgenden 
Fasern mit dem gekreuzten Bündel des andern Auges verlaufen. Es wäre 
dann mit diesem zusammen eine isolierte Läsion und ein einseitiger Aus- 
fall der Aussparung denkbar. Ich muss also zugehen, dass man, wenn 
man sich auf diesen — unbewiesenen — Standpunkt stellt, gegen 2 der 
4 Fälle Einwände erheben kann, denen ich einen sicheren Gegenbeweis 
nicht gegeniüberzustellen in der Lage bin, wenn auch anderseits hervor- 
zuheben ist, dass der Verzicht auf die Zweiteilung die tatsächlichen Ver- 
hältnisse in viel einfacherer Weise erklären dürfte. : 


Dass die 3 klinischen Fälle von Traetushemianopsie, die Behr ver- 
öffentlicht, wegen unvollkommenen Ausfalles der betroffenen Gesichtsfeld- 
hälften nicht beweiskräftig sind, hebt der Autor selbst hervor. Nicht an- 
erkennen kann ich, dass volle zentrale Sehschärfe unbedingt für eine 
Maculaaussparung spräche. Es genügt zweifellos die Hälfte, ja noch weniger 
des ınakulären Feldes, um volle Sehschärfe bestehen zu lassen, 

Das zurzeit vorliegende Material von Tractushemianopsie ist 
somit recht spärlich und nicht in jeder Beziehung so geklärt und 
einwandsfrei, wie es wohl wünschenswert wäre. Das Resultat ist: 
dass in emer Anzahl von Fällen darunter em Sektionsfall Uhthoffs) 
die Trennungslinie durch den Fixierpunkt ging, es musste hier also 
komplete Unterbrechung des Tractus bestanden haben; dass bei 
andern, wo das makuläre Gebiet frei war, der Nachweis völliger 
Leitungsunterbreehung unsicher oder überhaupt unwahrscheinlich ist. 
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Primäre Zentren und Anfangsteil der Sehstrahlung. 


Ich trenne diese Fälle nicht besonders, da bei der grossen Mehrzahl 
derselben selbst aus dem Sektionsbefund nicht sicher zu ersehen ist, wo 
die Leitungsunterbrechung stattgefunden hatte, und berücksichtige wieder 
von allen erreichbaren Sektionsfällen der Literatur, wo die Läsion in dieser 
Gegend lag, nur die Fälle, wo das Verhalten der Trennungslinie zum 
Fixierpunkt speziell angegeben ist oder mir wenigstens nach den Angaben 
des Autors ein Wahrscheinlichkeitsschluss gestattet erscheint; leider findet 
sich recht oft nur verzeichnet, dass eine Hemianopsie bestand. 

1. Henschen (8) III, 2, 8. 184, Fall18, Jónsson. 71jährige Frau. 
Linksseitige Hemiplegie und linksseitige vorübergehende Hemianopsie, mit 
konzentrischer Einschränkung der rechten Hälften. Die Trennungslinie 
ging durch den Fixierpunkt. Sektion: Blutherd in der Caps. int., die 
vorübergehende Hemianopsie erklärt sich durch Druck auf den Anfangs- 
teil des Tractus bzw. die primären Zentren oder den Anfang der Seh- ` 
strahlung. 

2. Henschen III, 2, S8. 150, Fall 13, Esche. 51jährige Frau. Links- 
seitige Hemiplegie und Hemianästhesie, linkss. Hem. mit konzentrischer 
Einschränkung der rechten Hälften. Treunungslinie geht durch den Fixier- 
punkt, später partielle Hemianopsie, die den grössten Teil des linken 
unteren Quadranten einnimmt. Sektion: hämorrhagische Cyste des Linsen- 
kerns, des Thalamus und der inneren Kapsel. Zunächst somit vollständige 
Leitungsunterbrechung dureh Druck auf den in Rede stehenden Teil der 
Sehbahn. 

3. Henschen III, 2, S. 120, Fall 10, Sundelin. 29jühriger Mann. 
Linksseitige Hemiplegie, linkss. Hem. mit konzentrischer Einschränkung der 
rechten Hälften. Trennungslinie genau durch den Fixierpunkt. Sektion: 
Tumor im rechten unteren Parietallappen. Der äussere Kniehöcker hat 
die Form, als ob er etwas gedrückt wáre, und ebenso die Oceipitalseh- 
strahlung. „In der Tat ist es nicht sicher anzugeben, wo die Sehbahn 
dem Druck ausgesetzt war.* 

Diese 3 Fälle haben das Gemeinsame, dass in den nicht hemianopi- 
schen Gesichtsfeldhälften eine konzentrische Einschränkung bestand, die 
in den ersten beiden Fällen auf den frischen Insult, im dritten auf die 
funktionelle Schädigung durch den Tumor zurückzuführen ist. 

Es läge hier der Gedanke nahe, an eine funktionelle Ausschaltung 
auch der Aussparung zu denken, wie Behr in einem unten anzufulhrenden 
Falle Uhthoffts (132; annimmt, wo bei einem weit nach vorn gehenden 
traumatischen Occipitalabscess die Kompression der Gegend eines Knochen- 
defektes ein Verschwinden der Aussparung und eine Konzentrische Ein- 
schränkung auslöste. 

Diese Fälle dürfen meines Erachtens nicht identifiziert. werden. Eine 
rein funktionelle Einschränkung geht immer von der Peripherie nach dem 
Fixierpunkt, diesen bis zuletzt frei lassend, wie wir es ja auch bei der 
Hemianopsie mit Aussparung häufig genug schen, während in den Fällen 
1 bis 3 die Einschränkung niemals anch nur bis in die Nähe vom Fixier- 
punkte gelangte. Besonders unerklärlich wäre mir ein solches Verhalten, 
wenn man eine Teilung der makulären Fasern im Chiasma annimmt. Die 
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geteilten Fasern verlaufen dann schon eine erhebliche Strecke im papillo- 
makulären Bündel, und es wäre wohl eine ganz unwahrscheinliche An- 
nahme, dass die doppelt versorgenden Äste eine besondere Vulnerabilität 
im Vergleich zu den andern — widerstandsfähigeren — makulären Fasern 
aufweisen sollten. Es würde uns das dazu führen, dass die beiden Teil- 
äste nicht die gleiche Wertigkeit hätten, und dass der unterwertige, dop- 
pelt versorgende Teilast leichter lädierbar wäre. 


Dass diese Annahme mit dem doch allgemein anerkannten Zweck der 
Doppelversorgung, in jeder Sebsphäre ein vollständiges Bild zu erzeugen, 
unvereinbar ist, dürfte ohne weiteres klar sein. Eine funktionelle Schädi- 
gung des — gleichwertige Fasern enthaltenden — papillomakulären 
Bündels müsste somit ein funktionelles zentrales Skotom auslösen. Unsere 
ganze Erfahrung lebrt uns aber, dass dies bei der grossen Widerstands- 
fähigkeit der makulären gegenüber den Peripheriefasern niemals eintritt, 
bevor die periphere Einschränkung das Zentrum erreicht. Dagegen gibt 
. es zahlreiche Fälle von Hemianopsie mit typischer Maculaausparung bei 
hochgradigster konzentrischer Einengung der andern Hälften. 

Diese drei Fälle gestatten also nur zwei Möglichkeiten, entweder dass 
die Läsion vor Abzweigung der Doppelversorgung liegt, oder dass diese 
an der Stelle der Läsion direkt mitbetroffen wurde. Eine Fernwirkung 
bis ins Chiasma hinein in letzterem Sinne ist aber nach der ganzen Lage 
der Verhältnisse auszuschliessen. In der Beobachtung Uhthoffs handelte 
es sich mit grösster Wahrscheinlichkeit um eine direkte Läsion. 

4. Knapp (70): Kind mit chronischer Otorrhöe, Stauungspapille und 
rechte H. „Die Trennungslinie der blinden und sehenden Sehfeldhälften 
lag im vertikalen Meridian.“ 

Sektion: Abscess im Schläfenlappen, der erfolgreich operiert wurde. 

Offenbar Läsion der Sehbahn, in der in Rede stehenden Gegend. 


5. Pooley (133): Mann von 55 Jahren. Rechtsscitige H. Trennungs- 
linie geht genau durch den senkrechen Meridian. Später Hemiparese, ver- 
minderte Sensibilität des rechten Armes, Aphasie. 

Sektion: Im hinteren Abschnitt der linken Hemisphüre eine Geschwulst. 
Gehirnsubstanz in der Umgebung bis in den vorderen Lappen hinein er- 
weicht mit Einschluss des Thalamus. Chiasma und Tractus ohne Ver- 
äuderung. 

6. Pflüger (134): 62jähriger Mann. Liuksseitige H. scharf in der 
Mittellinie abschneidend. 

Sektion: Hümorrhagie im rechten Streifenhügel yid dem unteren Teil 
des Thalamus. 

7. Menschen (8: I, 8. 65, Fall 11. Spbg. 88Sjäbriger Mann, links- 
seitige IL, Geine w FUN. m inlieh dureh die Macula lutea gehend. Keine 
Heniplesie Vollständige Hemianästhesie. 

Sektion: Apoplektische Narbe im Corp. genie. d. und in seiner Um- 
gebung. Nervi opt., Chiasina, Tractus atrophiert. Pulvinar, Corp genie. 
ext. atrophisch. 

8. Richter /135): 54jülriger Mann. Linksseitige H. mit vertikaler 
Trennungslinie. Linksseitige Ilemiplegie. 
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Sektion: Ausser einer fiischen Blutung in den dritten und vierten 
Ventrikel eine nach aussen vom rechten Seitenventrikel und eine alte im 
rechten Schläfenlappen, die die rechtsseitige Sehstrahlung zerstörte. 


9. Reinhard (48): Fall 7: 73jährige Frau, linksseitige H. mit verti- 
kaler Trennungslinie. Linksseitige Hemiplegie mit Störungen der Sensibilität. 
Links Gehör herabgesetzt. 

Sektion: An der Stelle, wo das Unterhorn und das Hinterhorn des 
rechten Seitenventrikels zusammentreffen, findet sich nach aussen zu, dicht 
unter dem Ependym des Hinterhorns in der weissen Substanz der Hemi- 
sphäre ein ovaler, reichlich mandelgrosser, sagittal gerichteter, rostfarbener 
sklerotischer Herd. 

In allen diesen 9 Sektionsfällen, wo mit Ausnahme der Fälle 4 und 6 
ausserdem mit der Hemianopsie gleichseitige Störungen der Motilität bzw. 
Sensibilität vorhanden waren, ging bei Läsion der Gegend der primären 
Zentren und des Anfangsteiles der Sehstrahlung die Trennungslinie durch 
den Fixierpunkt. 

Nicht ganz exakt ist die Angabe hinsichtlich der Trennungslinie in 
den folgenden hierher gehörigen Fällen: 

10. Dreschfeld (136): Linksseitige H. „total und absolut“. Links- 
seitige Hemiplegie, Parese des linken oberen Facialis. Aphasie. 

Sektion: 'T'uberkulöse Geschwulst, welche den Thalamus opt. vollständig 
verdrängt hatte und auf die Caps. int. übergriff. Tractus dieser Seite ab- 
geplattet. 

11. Dercum (137): 39jähriger Mann. „Typische scharfe rechte H.“ 
H. Pupillarreaktion, rechte Hemiparese und Hemianästhesie. 

Sektion: Gliosarkom des Thalamus. 

12. Dreschfeld (138): 50jährige Frau, linke H., „den Fixations- 
punkt nicht erreichend, aber ihm sehr nahe kommend. Grenzlinie fast 
vertikal.“ Linke Hemiplegie und Hemianästhesie. 

Sektion: Blutung in das Pulvinar. 

13. Henschen (8): I, S. 144, Fall 22, Abrams: 60jáühriger Mann, 
linksseitige H. ,nahe bis zum Zentrum gehend* (keine Perimeteraufnahme), 
keine Hemiplegie. 

Sektion: Erweichung des Thalamus, Corp. genie. ext. und des O.-Lappens. 

14. Henschen (8): II, S. 415, Fall 42, Brodd. 76jäbriger Mann, 
rechte H., die „recht genau das halbe Sehfeld zu umfassen scheint“. 
Rechte Hemiparese und Hemianästhesie. 

Sektion: N. opt., Chiasma und der rechte Traetus mit ausgeprägter 
partieller Degeneration. Corp. genie., Corp. quadrig., Pulvinar atrophisch. 
Kleinere Malacien im Thalamus und der Linse. Grosser malacischer De- 
fekt an der ventralen Fläche des O.-T.-Lappens. Der ventrale Abschnitt 
der Sehstrahlung an den Schnitten 2—6 cm vor der Spitze des O.-Lappens 
zerstört. 

15. Wernicke und Hahn (6: 45jähriger Mann. Rechte Hemiparese, 
Muskelsinnstörung der rechten Hand und des rechten Armes. „Die rech- 
ten Hälften beider Gesichtstelder bis nahe an die vertikale Trennungs- 
linie gegen Lichteindrücke unempfindlich.” 

Sektion: Hühnereigrosser tuberkulöser Abscess im Mark des linken 
P.-O.-Lappens, in den linken Seitenventrikel perforiert. Sein vorderes Ende 
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entspricht der Perforationsöffuung, die dicht über dem Schwanz des 
Schweifkernes nahe seinem hinteren Ende gelegen ist. Nach rückwärts 
reichte der Abscess bis 2 cm von der Hinterhauptsspitze. 


16. Marchand (19): 72jähriger Mann. „Vollständige linke H., linke 
Hemiplegie.“ 

Sektion: Die hinter der Zentralfurche rechts gelegenen Windungen 
sind oberflächlich besonders weich; die Marksubstanz zeigt hier in grosser 
Ausdehnung eine diffus verbreitete gelblich graue Färbung und weichere 
Konsistenz zugleich mit stärkerer Ausdehnung und Füllung der kleinen 
Gefässe, so dass das Ganze ein poröses Aussehen erhält. Die Spitze des 
Hinterhauptlappens ist im Umfange einer Haselnuss nekrotisch. 


17. Müller (139): Linkss. Hpl. und Hemianästhesie. „Totale bis zum 
Tode bleibende linke H.“ Die ganze innere Kapsel durch einen Erwei- 
chungsherd von vorn bis hinten total zerstört. Der Herd hatte jede Ver- 
bindung mit der Regio subthalamica und der Grosshirnrinde auf der rechten 
Seite unterbrochen. 


18. Henschen(8): IV, 1, Fall 2 Kallander. 53jähriger Mann. „Eine 
linkss. homonyme H. liegt vor und Patient kann bei Fixation nichts nach 
links von dem Fixierpunkt sehen.* Keine Perimeteraufnahme. Stauungs- 
papille.  Linkss. Hemiparese und Hemianästhesie. 

Sektion: Grosser Tumor im Mark des P.-Lappens, der den oberen Teil 
der Sehstrahlung infiltriert, den unteren komprimiert hatte. 

Diese Fälle sind nicht ganz einwandsfrei; namentlich auch die An- 
gabe, dass der Defekt „dem Fixierpunkt sehr nahe komme“ und ähnlich, 
schliesst eine sichere Beurteilung aus. Im ganzen hat man aber wohl 
nicht den Eindruck, dass hier eine typische Aussparung vorlag. 

Besteht eine solche, so ist sie nach meiner Meinung immer ausser- 
ordentlich leicht nachweisbar, weil die Patienten gut fixieren. Das ist aber 
nicht der Fall, wenn die Grenzlinie genau durch den Fixierpunkt geht. 
Der Patient wird naturgemäss immer das Bestreben haben, fixierte Objekte 
ganz oder möglichst ganz zu übersehen. Die notwendige Folge wird ein 
schwer unterdrückbarer Zwang zu leicht excentrischer Fixation sein, wozu 
dann noch kommt, dass bei der Untersuchung eine strenge Fixation selbst 
für den geübtesten Normalsichtigen anerkannt ausserordentlich schwierig 
ist. Jeder Patient führt kleine Bliekschwankungen nach der Seite hin aus, 
woher das Objekt kommen soll. 

So eıklärt sich meines Erachtens wenigstens in der Mehrzahl der 
Fälle, wenn die vertikale Trennungslinie nicht durch den Fixierpunkt 
geht, sondern der vertikalen Mittellinie parallel in einer Entfernung von 
ein, zwei, drei Grad, Gesichtsfelder, wie man sie in der Tat sehr häufig 
sieht, beinahe häufiger, wie solche mit genau durch den Fixierpunkt ge- 
hende Trennungslinie. In der Peripherie ist es kaum möglich, auf 1— 2° 
genau zu perimetrieren, und so finden dann andere Untersucher, namentlich 
wenn sie den Hauptwert auf die Macula legen, dass in solchen Fällen 
peripherwärts die 'Trennungslinie wieder mit der Mittellinie zusammenfällt. 
Das Resultat ist eine auf die Maculagegend beschränkte kleine Aussparung, 
die natürlich mit der typischen Maculaaussparung nichts zu tun hat. Das 
sind notwendige Fehlerquellen, die, selbst wenn man sie kennt, nicht in 
jedem Falle mit aller Sieherbeit vermieden werden können. 
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Ich glaube deshalb, dass man allen Grund hat, in der Beurteilung 
kleiuer überschüssiger Gesichtsfelder ausserordentlich vorsichtig zu sein, 
namentlich wenn man damit die tvpische eigentlich immer in die Augen 
springende Aussparung mit durchschnittlich 5 und mehr Grad Ausdehnung 
vergleicht. Der Nachweis einer durch den Fixierpuukt gehenden Tren- 
nungslinie ist nach meinen Erfahrungen entschieden viel schwieriger als 
der einer echten Aussparung, und ich kann mir wohl vorstellen, dass so 
Differenzen der Beurteilung entstehen, die dann wieder eine Überein- 
stimmung in allgemeineren Fragen unmöglich machen. 

Unsicherer hinsichtlich der Lokalisation der Läsion, aber vielleicht 
doch noch verwertbar sind folgende Fälle: 


19. Heuse (140): Der Patient hatte früher eine Schädelfraktur er- 
litten. Rechtss. Hem. bis zum Fixierpunkt, die aber anscheinend im ma- 
kulären Gebiet, vielleicht auch noch etwas weiter, nur relativ war. Keine 
Störungen der Motilität oder Sensibilität. Erhebliche Depressionen der 
Knochen; die Ossa parietalia zeigten eine tiefe, hufeisenförmige Rinne, 
welche bis in das linke Hinterhauptsbein zu verfolgen war. Der Verfasser 
nimmt eine Tractusläsion durch Blutung an; mit dem gleichen Recht kann 
man wohl an eine Läsion der Sehstrahlung in ihrem Anfangsteil denken. 
Übrigens würden beide Annahmen für die vorliegende Frage in gleichem 
Sinne sprechen. 

20. Keen und Thomson (141), eitiert nach Henschen II, 8. 309. 
23jähriger Patient. Er bekam im September 1862 in einer Fechtung 
eine Kugel durch den Kopf. Die Kugel tritt in der Mittellinie 1!/, inches 
über der Protub. occ. ext. ein und 2 inches von der Mittellinie aus und 
9 inches vom Eintrittspunkt. Kein unmittelbarer Bewusstseinsverlust, wohl 
aber nach 10 Tagen und zwar mit Hemipl. Nach der Läsion eine konstante 
rechtss. H., fortfahrend nach 20 Jahren. 

Vollständige rechtss. H. mit vertikaler Grenzlinie. Diese H. war dann 
konstant während wenigstens 23 Jahren. Schwäche rechts, Zunge deviiert 
nach rechts, geringe rechts. Hemianästhesie. 

Keine Sektion, aber durch Experiment an einem Schädel wurde fol- 
gendes konstatiert: “that the track of the ball was entirely dorsal of the 
occipital trough, the parietal lobe almost to the confines of tbe postcentral 
gyrus. Its penetration was such however that it must have injured the 
optic fasciculus on its way to the cuneus.” 

Mit Wahrscheinlichkeit handelte es sich um eine Läsion des Anfangs- 
teiles der Sehstrahlung, wofür die halbseitigen Symptome sprechen, viel- 
leicht durch eine spätere Blutung. 

Einer eingehenderen Besprechung bedürfen nachstehende Fälle: 

21. Henschen II, 8. 394, Fal 41, Elin Andersson. 72 jährige 
Frau. Partielle Worttaubheit, Wortblindheit, Agraphie. Reehtss. Hem. mit 
„erhaltenem Fixationsfeld”, wie ebenda Seite 249 beschrieben ist. Störung 
der Motilität und Sensibilität auf der rechten Seite. 

Sektion: Grosse Malacie, die zerstört hat: den ventralen Teil vom 
Gyrus ang., den hintersten ventralen Teil des Gyrus supramarg., die T, 
und T, fast vollständig, Ta und T} uud Gyrus hippoc ampi mit Ausnahme 
ihrer vorderen Spitzen, O4 fast vollstindig und den ventralen Teil des Ts. 
Das Mark, besonders das ventrale in P—O, ist erheblich au der Zer- 
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stórung beteiligt. Auch an der konvexen Flüche des rechten O.-Lappens 
finden sich malacische Veränderungen. 

Die Gesichtsfelder dieses Falles bezeichnet der Autor selbst als un- 
zuverlässig; es scheint sich aber wohl um eine Aussparung gehandelt zu 
haben. Dass im linken O.-Lappen und hinteren Teil des P.-Lappens die Seh- 
strahlung vollständig zerstört war, geht aus der Beschreibung und den 
Abbildungen klar hervor. Leider fehlt jedoch eine detaillierte Schilderung 
des Anfangsteiles der Sehstrahlung. Besonders wichtig scheint mir die 
Angabe, dass sowohl im Corp. gen. ext. als auch im linken Tractus noch 
normale Fasern bzw. auch gut erhaltene grosse Ganglienzellen vorhanden 
waren, was bei der sonstigen hochgradigen Degeneration doch immerhin 
auffällig ist. Die Halbseitensymptome bezieht der Autor auf eine ausge- 
dehnte Erweichung in der Corona rad. Eine ausgedehntere Läsion in der 
Kapselgegend scheint danach nicht vorgelegen zu haben. 

Ich glaube somit, dass die Annahme nicht unberechtigt ist, dass die 
Durchbrechung der optischen Bahn nicht im Anfangsteil der Sehstrahlung, 
sondern mehr zentralwärts stattgefunden hat. Eine gewisse Alteration 
des Anfangsteils (vielleicht nur sekundäre Degeneration) hat wohl vor- 
gelegen, doch gestattet der Fall bei der Unzuverlässigkeit des Gesichts- 
feldes keinerlei einwandsfreie Schlussfolgerungen. 


22. Moran (142 : 68jährige Frau. Linkss. Hem. mit erhaltenem 
Fixationsfeld. Links Hemiplegie und Heiianästhesie. 

Sektion: Un vaste foyer de ramollissement occupant toute la région 
centrale de la face eonvexe d’hemisphere droit. Il s'étend en arrière 
jusqu'à l'extrémité du lobe occipital, en haut, il entoure la moitié in- 
férieure des circonvolutions motrices et en bas il a détruit la face supé- 
rieure et toute la moitié fortement de la première temporale (Thrombose 
de Yartere sylvienne). Sur une coupe horizontale on voyait que la lésion 
avait détruit non seulement la substance corticale, mais aussi la substance 
sous-jacente. La capsule externe et la portion du noyau lentieulaire 
étaient désorganisées. Le faisceau sensitif était atteint eu arrière du 
carrefour sensitif. Tout le faisceau de fibres se rendant au lobe occi- 
pital et au lobule pariétal iuférieur était interrompu. 

Wegen der gleichzeitigen Hemiplegie und Ilemianästhesie würde man 
am ehesten an eine Läsion in der Kapselgegend denken. Das trifft jedoch 
für den vorliegenden Fall nieht zu. Die Halbseitenerscheinungen sind 
offenbar cortiealer Natur, die Unterbrechung der Sehstrahlung erfolgte 
erst zentralwärts von der Caps. int. Besonders lehrreich erscheint mir 
der Fall auch deshalb, dass man somit nicht immer bei einer Hemian- 
ästhesie mit Hemiplegie eine vertikale 'Trennungslinie erwarten muss, und 
dass es unbedingt nötig ist, bei klinischen Fällen immer an die Möglich- 
keit zweier Herde zu denken. Klinische Fälle sind somit niemals voll 
beweiskräftig für die vorliegende Frage. 

23. Hensehen IV, 1, Fall I, Gellerstedt. 51 jähriger Mann, 
linkss. lem. mit freiem. Fixationsfeld, bis 15". Prüfung mit Licht am 
Perimeter im. Dunkelzimmer. Bei früherer Prüfung rechte Hälften stark 
eingeschränkt, bis 40° Staunngspapille. Links. Hemiparese und H. 

Sektion: Tumor des rechten P.-Lappens, der die ganze Selistrahlung 
destruiert hat. 
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Der Fall würde zur Klärung der in Bede stehenden Frage sehr wert- 
voll sein, wenn eine genaue Gesichtsfeldaufnahme vorläge. Diese ist aber 
so ungenügend (der Autor bezeichnet sie selbst als nur grob), dass keinerlei 
Schlussfolgerungen statthaft sind. 


24. Osler (143): 72 jähriger Mann, Worttaubheit, Wortblindheit. 
Rechtss. Hem. mit erhaltenem Fixationsfeld. 37 Stunden ante mortem, 
rechts Hemiplegie. 

Sektion: In the outer wall of the left Ventricle just at the point 
of divergence of the descending and posterior cornua there was a grayish- 
white swelling, which looked like a region of thrombotic necrosis; behind 
it extended to the posterior horn, anteriorly it did not reach the pulvinar. 

Offenbar zerstörte zum mindesten anfangs nicht der Herd den vor- 
deren Teil der Sehstrahlung in der Gegend der Caps. int. Ob nach 
Auftreten der Hemiplegie das Freibleiben des Fixationsfeldes weiter be- 
stand, darüber fehlen spezielle Angaben. 


25. Reinhard (48): Fall I. 50jähriger Patient. Dement. Rechtss. 
Hem. mit vertikaler Trennungslinie.e. Rechts Hemiplegie mit Sensibili- 
tätsstörung. 

Sektion: Ein mehrere Millimeter dickes, frisches Hämatom der har- 
ten Hirnhaut auf der linken Seite der Konvexität, welches von der hinteren 
Zentralwindung bis zur Spitze des Hinterhauptlappens und nach unten bis 
an die zweite Schläfenwindung reichte. Sehnerven, Chiasma, 'Traetus und 
subcorticale Sehganglien intakt. 

Der Fall ist zur Entscheidung der in Rede stehenden Frage unbrauch- 
bar, da jeder sichere Anhaltspunkt fehlt, wo die Sehbahn unterbrochen war. 


26. Hosch (144): 54 jähriger Patient. Im März 1875 leichter Insult 
mit Schwäche der linken Körperhälfte und linkss. Hem. Dezember 1875 
ein neuer Anfall. Februar 1876 Untersuchung: Linkss. Hem., die Tren- 
nungslinie geht beiderseits etwas über den Fixierpunkt hinaus.  Neuritis 
optica. ^". April Stat. idem. April 1877 apoplekt. Anfall, infolgedessen 
die linke Seite vollständig gelähmt blieb. Abnahme der psychischen 
Funktionen, die eine irgendwie genauere Prüfung unmöglich machte. „Doch 
liess sich immerhin nachweisen, dass noch einzelne Wörter einer kleinen Druck- 
schrift gelesen wurden, sobald dieselbe etwas nach rechts herüber gehalten 
wurde.“ Januar 1878 neuer Insult mit Lähmung der rechten Körperhälfte. 

Sektion: Unmittelbar hinter dem Chiasma lag dem rechten Trartus 
ein frisches Blutgerinnsel auf. Rechts hinter dem Thalamus eine grosse, 
bis in das Unterhorn hineinreichende Höhle, welche den grössten Teil 
des Hinterhauptlappens sowohl nach oben als nach unten bis zur grauen 
Substanz zerstört hat. In der Gegend des Corp. striat. eine grosse pigmentierte 
Narbe, die ziemlich weit in den Thalamus hineinreicht. Auch in der 
linken Hemisphäre ausgedehnte Veränderungen. 

Aus dem Sektionsbericht kann man meines Erachtens soviel mit ziem- 
licher Sicherheit entnehmen, dass die Leitungsunterbreehung wohl kaum 
den Anfangsteil betroffen hat; im übrigen jedoch ist der Fall wegen der 
zahlreichen Insulte mit vielen ausgedehnten Herden und wegen der Un- 
möglichkeit, den Patienten später zu untersuchen, wenig beweisend. 

Die folgenden Fälle erscheinen mir ganz besonders wertvoll, weil eine 
primär vorhandene Aussparung im weiteren Verlauf verschwand. 
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27. v. Monakow (145): 62jähriger Mann, vorübergehende rechts- 
seitige Hemiparese, Alexie, Agraphie.  Rechtss. Hem., deren Trennungs- 
linie zunächst etwas ausserhalb der Macula verlief, wenige Wochen vor 
dem Tode jedoch genau durch den Fixierpunkt ging. Abschwächung des 
Muskelsinns der rechten Seite und Rigidität. 


Sektion: Im hinteren Drittel der linken Interparietalfurche zwischen 
dem L. pariet. sup. und dem Gyr. ang. eine zirka 20 Cent-Stück grosse 
nekrotische Rindenpartie; von dieser Stelle aus gelangte man mit der 
Sonde in eine etwa walnussgrosse alte apoplektische Cyste, mit ziemlich 
derben Wandungen, welche im Mark des O.-Lappens lag. Auf dem Quer- 
schnitt dureh den linken O.-Lappen zeigte sich, dass der grósste Teil des 
Markkórpers im Bereich des Gyr. ang. völlig zerstört war; die Rinde des 
letzteren war aber nebst einem schmalen Marksaum makroskopisch meist 
normal. Auch das Mark der zweiten O.-Windung und des Praec. war 
stellenweise erweicht, während O! und O? sich makroskopisch intakt zeigten 
und vom Cuneus nur der Markkórper partiell etwas ergriffen war. Das 
Hinterhorn des linken Seitenventrikel wesentlich erweitert, doch war weder 
die sogenannte Balkentapete, noch das sagittale Mark irgendwo durch- 
brochen. Die Gratioletsche Sehstrahlung war im dorsalen Abschnitt bis 
zur inneren Kapsel sekundär degeneriert. Im ventralen gänzlich normal. 
Balken ziemlich normal. 

Wie schon Henschen in einer Kritik dieses Falles hervorhob, ist 
aus der Beschreibung nicht mit Sicherheit zu eruieren, in welcher Aus- 
dehnung die Läsion die Sehstrahlung betrifft. v. Monakow schliesst aus 
dem Fall auf eine grössere Ausdehnung der Sehsphäre, als sie in der Regel 
angenommen wurde /Séguin, Nothnagel). Da aber eine detaillierte Be- 
schreibung gerade der die Fiss. cale. versorgenden Fasern fehlt, so ist es 
nicht angängig, in dieser Frage Stellung zu nehmen. 

Uns interessiert hier mehr das Verschwinden der makulären Aus- 
sparung, ein Vorgang, der der Anschauung v. Monakows gerade entgegen- 
gesetzt ist. Der Fall ist kaum anders zu deuten, als dass der Ierd in 
nächster Nähe der Gegend liegt, wo wahrscheinlich die doppelt versorgen- 
den Fasern zur andern Seite hinüberziehen dürften (s. unten‘. Zunächst 
waren diese Fasern unversehrt, wurden aber nachher dureh einen sekun- 
dären Prozess, über dessen Natur ich eine Auskunft nieht geben Kann, in 
Mitleidenschaft gezogen. Möglicherweise spielt auch die auscheinend vol- 
handene, wenn auch geringfügige Beteiligung des Balkens dabei eine Rolle. 

Bei der Annahme einer Teilung der makulären Fasern im Chiasma 
wäre der Vorgang kaum erklärlich. Der Fall ist somit besonders wichtig 
für die Lokalisation des Weges der Doppelversorzung. Kine schöne Ei- 
gänzung hierzu bietet folgender von Uhthoff (132, und später auch von 
mir {92 beschriebene Fall. 

28. Einem 30 jährigen Arbeiter fiel aus grosser Höhe ein Zierelstein 
auf den Hinterkopf. Bewusstseinsverlust, später Liehterscheinungen nach 
rechts herüber und Versehleehterung des Sehens. Rechtss. IL mit typischer 
Aussparung. Später Verschlechterung des Allzemeinbefindens, motorische 
und sensible rechte Tlemiplegie.  Osteoplastische Eröffnung der Schädel- 
höhle und Entleerung eines grossen Abseesses im O.-Lappen und hinteren 
P.-Lappen. Verschwinden sämtlicher Erscheinungen mit Ausnahme der 
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rechtss. H. — S. beiderseits 9/;. Später wieder Verschlechterung. Der 
Patient bemerkte jetzt, dass durch Kompression der ursprünglich verletzten 
Stelle, wo ein Knochendefekt bestand, unangenehme Erscheinungen auf- 
traten: Schwindel, rechts Parästhesien, Verdunklung des Sehens usw. Bei 
einem derartigen — mehrfach wiederholten — Experiment zeigte sich 
vun, dass die makuläre Aussparung verschwand. Gleichzeitig zeigten die 
linken Gesichtsfeldhälften eine mässig konzentrische Einengung. 

Auch hier sass der Herd offenbar in nächster Nähe der doppelt ver- 
sorgenden makulären Fasern, die Lokalisation ist der im, vorigen Fall 
analog. Durch die Kompression wurden diese Fasern temporär ausser 
Funktion gesetzt. Den Einwand, dass das Verschwinden der Aussparung 
auf eine Störung analog der konzentrischen Einengung zurückzuführen sei, 
habe ich schon oben zurückgewiesen. 

Der folgende Fall gehört vielleicht ebenfalls hierher: 


29. Wilbrand (146): Ein 63 jähriger Mann bekam apoplektiform eine 
rechtes. H.; cie Trennungslinie zog einige Grade am Fixationspunkte vor- 
bei. 14 Tage später wurde Patient plötzlich von rechtsseitiger hoch- 
gradiger Parese befallen, und es trat ein fortwährendes Schleudern des 
rechten Vorderarms und der rechten Hand auf. Rechter Stirnfacialis leicht 
paretisch. „Beiderseits fehlen die rechten Gesichtsfeldhälften völlig, zu- 
weilen treten flimmernde Lichterscheinungen auf, deren Lage nicht genau 
angegeben wird. Erscheinungen von Alexie. Die Parese besserte sich 
etwas. Die Gesichtsfeldhälften nach rechts absolut ausgefallen.“ 

Indes spricht der Autor selbst den Gesichtsfeldaufnahmen nur einen 
relativen Wert zu, da der Patient sehr ungeduldig und widerspenstig war. 

Die Sektion zeigte ausgedehnteste Erweichungen des linken O.-Lappens 
und einen „späteren Herd", der den linken Hirnschenkel, Pulvinar, Corp. 
genic. und Thalamus affizierte. 

Eine spezielle Angabe tiber das Verhalten der Trennungslinie nach 
dem zweiten Insult ist im Original nicht zu finden. Nach den oben ci- 
tierten Sätzen liegt es wohl nahe, anzunehmen, dass sie jetzt durch den 
Fixierpunkt ging. Diese Beobachtung würde dann die vorigen in wert- 
voller Weise ergänzen. Ich habe diesen Fall insbesondere deshalb hier 
angeführt, damit er, da er mebrfach als H. „mit erhaltenem Fixations- 
felde* gilt, nicht ala Beweis gegen die in Rede stehende Ansicht vorge- 
bracht werden möge. 

Schliesslich möchte ich noch auf einige wichtigere, den vordersten Teil 
der Sehstrahlung betreffende klinische Fälle aufmerksam machen. 

30. Wilbrand (III): S. oben. 42jähriger Luetiker, rechtss. Hemiplegie, 
rechtss. Hem. mit zuerst durch den Fixierpunkt gehender 'Trennungslinie. 
Später Restitution eines kleinen Bezirks im makulüren Gebiet, dessen 
grösste Ausdehnung aber nicht am Fixierpunkt selbst, sondern ein Stück- 
chen entfernt davon war; dort lag auch ein Farbenrest, der den Fixier- 
punkt nieht berührte. 

Es handelte sieh hier mit Wahrscheinlichkeit um eine Läsion in der 
Gegend der Caps. int. Dieser Fall ist mir deshalb besonders wertvoll, 
weil hier die Trennungslinie zuerst durch den Fixierpunkt ging, dann 
aber ein kleiner makulürer Rest sich restituierte, der, wie die Beschreibung 
ohne weiteres ergibt ís. auch oben), nichts mit einer makulären Aus- 
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Bparung zu tun hat. Etwas derartiges lässt sich aber nur unter genau- 
ester Berticksichtigung aller in Betracht kommenden Momente bei grosser 
Erfahrung im Perimetrieren feststellen. Ich kann mir hingegen wohl 
denken, dass weniger geübte Beobachter hier einfach ein Freibleiben des 
makulären Gebiets gefunden hätten. 

Auch bei der Farbenhemianopsie ist es sehr wichtig, exakt auf die 
Trennungslinie zu achten: 

31. Samelsohn (147): Leichte Hemiparese des rechten Armes und 
Beines ohne Sensibilitätsstörung, herrührend von einer Apoplexie. Seit 
dieser Zeit auch Klagen tiber Sehbeschwerden. Rechtss. Farbenhemianopsie 
mit genau vertikaler 'Trennungslinie. Keine Sektion. Mit Wahrschein- 
lichkeit traf hier die Läsion den vordersten Teil der Sehstrahlung. 

In einer Beobachtung Bjerrums (148): Linkss. Farbenhemianopsie mit 
ebenfalls vertikaler Trennungslinie, ist über den Sitz des Herdes zu wenig 
bestimmtes zu vermuten. 

In einer früheren Zusammenstellung eigenen Materials (92 Fälle von 
H.) nahm ich auf Grund der klinischen Begleiterscheinungen (dauernde 
oder vortibergehende Halbseitenerscheinungen verschiedener Intensität) eine 
Läsion der Sehstrablung in ihrem vordersten Abschnitt bei 8 Fällen an 
und in allen diesen Fällen ging die Trennungslinie durch den Fixierpunkt. 
Von diesen möchte ich nur einen anführen, wo die Lokalisation so gut 
wie sicher ist. 

32. Eigene Beobachtung: 20 jähriger Student. Im Alter von 12 Jahren 
Schussverletzung durch eine Kugel. Narbe etwa in der Gegend der linken 
oberen Schläfenwindung. Knochendefekt in der Grösse eines Fünfpfennig- 
stücks. S. beiderseits mit Korrektion *'&4. Accommodation, Pupillarreaktion 
normal. Parese des rechten Rectus sup. mit typischen Doppelbildern. 
Rechtss. Hemiparese und Facialisparese, Hyperästhe sieim Gebiet des ersten 
und zweiten Trigeminus, Hypästhesie im dritten Trigeminus, Acusticus, 
Olfaetorius normal. Rechtss. H., komplet für Farben, für weiss partiell. 
Die Trennungslinie geht vertikal durch den Fixierpunkt. 

In dem nur klinisch beobachteten Material der Literatur findet man 
bei angenommener Läsion der in Rede stehenden Gegend eine Anzahl 
Fälle mit erhaltenen makulären Bezirken, doch hatte ich bei dem Studium 
der Gesichtsfelder, soweit solche überhaupt gegeben worden, durchaus nicht 
immer den Eindruck einer typischen makulären Aussparung. Bei der 
Mehrzahl dieser Fälle schien mir die Annahme einer unvollständigen Lei- 
tungsunterbrechung das Wahrscheinlichere zu sein. 

Klinische Fälle mit überschüssigem Gesichtsfeld können, da immer 
die Möglichkeit einer inkompleten Unterbrechung vorliegt, niemals den 
Wert haben, wie Fälle mit vertikal durch den Fixierpunkt gehender Tren- 
nungslinie. Denn -hier ist wenigstens die völlige Leitungsunterbrechung 
sicher, wenn natürlich auch nicht die Lage und Ausdehnung des Herdes. 
Bedenken bleiben also immer bestehen und so können in dieser Frage 
nur exakte Sektionsfille als beweiskrüttig anerkannt werden. Leider fehlt 
es, wie die obige Zusammenstellung lehrt, noch recht sehr daran, und 
namentlich auch an Fällen mit mikroskopischem Studium. 


Das Ergebnis dieses Kapitels ist zusammengefasst folgendes: Es 
gibt eme ganze Reihe guter Sektionsfälle, wo bei Läsion der Gegend 
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der primären Zentren bzw. des Anfangsteils der Sehstrahlung die 
Trennungslinie sicher durch den Fixierpunkt ging, in andern Sektions- 
füllen war dies wenigstens wahrscheinlich der Fall. Es gibt ferner 
Sektionsfälle, wo anscheinend der Defekt nicht den Fixierpunkt er- 
reichte, ohne dass man indessen den Eindruck einer typischen maku- 
lären Aussparung gewinnen konnte. Das klinische Material spricht 
mehr zugunsten der vertikalen Trennungslinie, wenn es auch eine 
Reihe von Fällen gibt, wo das Fixationsfeld frei war. Beweiskräftig 
sind klinische Fälle für die vorliegende Frage nicht, sicher ist aber 
die Gruppe mit durch den Fixierpunkt gehender Trennungslinie. Der 
Nachweis dieses Verhaltens ist schwieriger als der der makulären 
Aussparung. 


Hinterer Teil der Sehstrahlung und deren corticale Endigung. 


1. Jany (149): 21 jährige Patientin, Stauungspapille beiderseits. Rechtss. 
Hemianopsie. Die Trennungslinie geht nicht durch den Fixierpunkt. Keine 
Motilitätsstörung, Sensibilität des rechten Trigeminus herabgesetzt. 

Sektion: Chiasma, Tractus, Zentralganglien normal. In der hinteren 
Hälfte der linken Hemisphäre fand sich eine grosse 8 cm messende Cyste 
vor. Diese erstreckt sich von der Spitze des hinteren Lappens bis in die 
Nähe des absteigenden Hornes und bleibt etwa 4—5 cm von der Zentral- 
furche entfernt. In der hinteren Wand der Cyste ein Gliosarkom. 


2. Stauffer (150): 33jähriger Mann. Schädelfraktur des hinteren 
Teiles des rechten Scheitelbeins. Incision eines Gebirnabscesses. Vorüber- 
gehende Lähmung der linken Seite, später nichts mehr davon. Linkss. H., 
Macula frei. 

Sektion: Der Defekt des rechten O.-Lappens, welcher die H. hervor- 
rief, betraf die ganze mediale Fläche des Hinterhauptlappens, insbesondere 
den Cuneus, sowie die angrenzenden Teile der Konvexität und der unteren 
Fläche mit Ausschluss der Spitze. Die Marksubstanz des übrigen Teiles 
des Hinterhauptlappens war bei Erhaltung der Rinde ebenfalls zum grossen 
Teil geschrumpft. Sehstrahlung etwa 4 cm vor der Spitze narbig ver- 
ändert. Rechtes Pulvinar und rechte vordere Vierhügel verkleinert, wohl 
durch direkte Einwirkung eines meningitischen Prozesses. Davon unab- 
hängig absteigende Degeneration der optischen Bahn bis zum Tractus. 

3. Birdsall-Weir 151: 42jühriger Mann. Linkss. II, die Grenz- 
linie geht ein wenig nach links an dem Jixierpunkt vorbei. | Halbseiten- 
erscheinungen. Stauungspapille, vorübergehende Diplopie. Operation. 

Sektion: Ausgedehnter Tumor im Innern des rechten O.-Lappens. 

4. Samelsohn i152;: 36 jähriger Mann. — hechtsseitige H., deren 
Grenzlinie über den Fixierpunkt hinausgeht. 

Sektion: Eigrosser Tumor im linken Hinterhauptlappen, über welchem 
die Rinde derartig erweicht ist, dass bei der llerausnalime des Gehirns der 
Tumor sich von demselben losreisst. 
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5. Curschmann (153): 50jähriger Mann. Linksseitige H. mit er- 
haltenem zentralen Sehen. Keine Halbseitenerscheinung. 


Sektion: Tractus, Chiasma normal. Grosser Erweichungsherd im rechten 
Occipitallappen, der bis zur Oberfläche sich erstreckte, hauptsächlich an der 
ebenen Seite und in der Spitze dieses Lappens. 


In diesen 5 Fällen bestand zweifellos eine vollständige Leitungsunter- 
brechung im Oceipitallappen und trotzdem blieb das makuläre Gebiet frei. 
Diese Fälle erscheinen mir um so sicherer, als die zentrale Sehstrahlung 
als solche vollständig zerstört war, demgegenüber sind Herde, die vor- 
wiegend die Rinde betreffen, wenn sie auch die Sehstrahlung affizierten, 
weniger brauchbar, da tber die Ausdehnung des optischen Rindenfeldes 
noch Meinungsverschiedenheiten bestehen, es somit nie ganz sicher ist, ob 
dieses ganz ausgeschaltet ist, während die Verhältnisse hinsichtlich der 
Sehstrahlung im allgemeinen anerkannt sind. Eine vollständige Leitungs- 
unterbrechung ist ja aber die Vorbedingung, ohne deren Erfüllung wir von 
einer makulären Aussparung im strengen Sinne des Wortes nicht sprechen 
dürfen. 

Unsicherer, wenn vielleicht auch noch verwertbar im Sinne vollstän- 
diger Leitungsunterbrechung sind folgende Fälle: 


6. Dele&pine (154): 5öjähriger Mann. Rechtsseitige H. mit 10° maku- 
lärer Aussparung. Parese und Sensibilitätsstörungen der rechten Hand. 


Sektion: Tractus, Zentralganglien normal. Erweichungsherde in den 
Stirn- und Zentralwindungen, ferner in O?, im Cuneus und Lob. ling. links. 
Erweichung der rechten Oecip.-temp.-Windung. 

7. Wilbrand, eitiert nach Henschen IL, 8. 304, Nr. 99: 22jäh- 
riges Mädchen. Jacksonsche Epilepsie. Trepanation. Patientin ver- 
blutete dabei. Ophthalmologiseh war eine sekundäre Degeneration sichtbar. 
Totale H. mit überschüssigem Gesichtsfeld. 

Sektion: Atrophische Schrumpfung des Hinterhauptlappens mit Fort- 
pflanzung der Atrophie auf die Rinde des Periostallappens. 

Der Vollständigkeit halber möchte ich wenigstens erwähnen 3 Fälle 
teinhards (48), Beobachtung III, IX, XII, bei denen bei Läsionen des 
Occipitallappeus die 'Trennungslinie nicht genau dureh den Fixierpunkt 
ging. Doch handelte es sich um demente Patienten, so dass die zudem 
wechselnden Gesichtsfelder keine genügende Sicherheit bieten. Ausserdem 
war eine komplete Leitungsunterbreehung aus den Sektionsberichten wenig- 
stens nicht eiuwandsfrei zu folgern. Die Fälle sind somit nieht verwertbar. 

8. Inouye (113,, Fall 1: 24jáhriger Infanterist. — Schussverletzung. 
Linksseitige H. mit typiseher makulärer Aussparung. Máüssige konzentrische 
Einschränkung der rechten llälften. Ataktischer Gang, so dass er nur mit 
Krücken gehen kaun, doch nach der Beschreibung keine typischen Halb- 
seitenerscheinungen. Die Einschusswunde hegt an der rechten Schläfen- 
gegend, Ausschusswunde links von der Protub. oceip. ext. Verfasser 
nimmt eine Läsion der reehten Sehstrahlung an; da hemiplegische Er- 
scheinungen fehlten, ist diese wohl ein Stück entfernt von der Caps. int., 
der Schussriehtung nach in den hinteren Teil des Parietallappens zu 
lokalisieren. Die Ataxie bezieht Verfasser auf eine Alteration des Klein- 
hirns. 
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9. Inouye, Fall 2: 24jähriger Infanterist. Penetrierende Schussver- 
letzung des Kopfes von der Stirn zum Hinterhaupt durch eine kleinkalibrige 
Kugel. Rechtsseitige H. mit kleiner Aussparung. Keine Motilitätsstörungen 
der oberen Extremitäten (untere Extremitäten durch accidentelle Leiden 
schwer geschädigt) und Gesichtsmuskeln. Sensibilität intakt, keine Sprach- 
stórung, Alexie. 

Für diesen Fall gelten analoge Gesichtspunkte wie für den vorigen. 


10. Inouye, Fall 3: 23jáhriger Infanterist. Streifverwundung der 
Temporalgegend durch Splitter eines grossen Geschosses. Entfernung von 
Knochensplittern. Linksseitige H. mit kleiner makulärer Aussparung. 
Hochgradigste konzentrische Einschränkung der rechten Gesichtsfeldhälften. 
Leichte Störung des Ganges (Veränderungen der rechten Kniegelenkgegend). 
„Eine Läsion der rechten Sehstrahlung durch sekundären Eiterungsprozess 
ist wahrscheinlich, weil die Lage der Wunde davon weit entfernt ist." 
Der Fall ist sehr unklar und wenig beweisend. 


11. Inouye, Fall 4, Okas Fall: 25jähriger Mann.  Penetrierende 
Schussverletzung von der linken Schläfe bis zum linken Hinterhaupt. Parese 
der unteren Extremitäten. Rechtsseitige IH. mit typischer Aussparung von 
5°. Operation. 

Sektion: Das Gehirn hat 2 grosse Cysten, die eine in der Nähe der 
Ausschusswunde liegt im linken Occipitallappen und wurde schon bei der 
Operation gefunden, ist ungefáhr enteneigross. Die andere, in der Nähe 
der Einschusswunde, liegt im linken Temporallappen und wurde erst bei 
der Sektion gefunden; sie ist ungefähr hühnereigross, hat unregelmässige 
Gestalt und kommuniziert mit der ersten Cyste durch einen schmalen Kanal. 

Nach der ganzen Lage der Verhältnisse ist eine vollständige Durch- 
trennung der linken Selıbahn ausserordentlich wahrscheinlich; besonderen 
Wert möchte ich auf die grosse Cyste in der Occipitalspitze legen, in 
Rücksicht auf die unten zu gebeude Besprechung über die Bedeutung der- 
selben. Trotzdem typische Aussparung. 

12. Séguin (155;: 46jähriger Mann. — Vorühergehende linke Ver- 
taubung. Typical left lat. hem. with a vertical division line not including 
the points of fixation. Central vision was as good as ever. 

Sektion: The lesion involves the basal part of the cuneus, the fourth 
and fifth temporal gvri (Ecker) and a part of the gyrus Hippocampi. The 
Destruction does not quite attain the tip of the O.-lobe. 

13. Wilbrand(112;: Fräulein G. Seelenblindheit. Anfänglich doppei- 
seitige H., später nur linksseitige inklomplete H. Es ist im linken 
Sehfeld ein grosser Teil unten aussen vorhanden. Doch sind die das 
makuläre Gebiet umgebenden Partien vollständig ausgefallen. — Makuláüre 
Aussparung. Der Fall scheint mir deshalb für die vorliegende Frage ver- 
wertbar. 

Sektion: Rechte Hemisphäre: Der L. fusif. tief eingesunken, in einen 
schlaffháutigen Sack verwandelt, der bis zur Spitze des Hinterhauptlappens 
sich erstreckt. Von oben zeigt sich der ganze Occipitallappen etwas ein- 
gesunken. Die Windungen etwas schmal, die Obertläche aber nirgends 
erweicht. Der Cuneus in seiner Hinterhälfte stark reduziert, weich. Die 
Spitze desselben zusammenhängend mit dem an der Untertläche erwähnten 
Herde des L. fusit. Übrige Teile normal. 
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14. Henschen-Nordenson (8) Il, S.386, Fall Nils Holm, 28 Jahre 
alt. Linksseitige H., der Defekt bleibt im makulären Gebiet 10° vom 
Fixierpunkt entfernt, nach oben und unten weicht die Trennungslinie bis 
fast zur Peripherie wesentlich weiter, namentlich auf dem linken Auge zu- 
gunsten der sehenden Hälfte zurück, so dass das „überschüssige Gesichts- 
feld“ in makulärem Gebiet auffallend kleiner ist als peripherwärts. 

Die Sektion ergab eine rein corticale Erweichung der Fiss. calc., etwa 
1 cm vor der Spitze anfangend und weit bis in die Fiss. hippoc. hinein- 
reichend. 

Henschen fasst das Gesichtsfeld als komplete H. mit überschüssigem 
Gesichtsfeld im Sinne der Doppelversorgung Wilbrands auf und nicht ala 
partielle H. Er beruft sich darauf, dass in einem zur Sektion gekommenen 
Falle Försters ein ebenso grosses überschüssiges Feld bestand. (Siehe 
Wilbrand, Hem. Gesichtsff. Taf. V, Fig. 6 und zwei ebendort abgebildete 
klinische Fälle Taf. XX, Fig. 75, Taf. XXII, Fig. 80.) 

Ganz abgesehen davon, dass die Gesichtsfelder dieser beiden letzten 
Fälle nach der oben gegebenen Definition in keiner Weise die Merkmale 
einer makulären Aussparung aufweisen, beweisen die beiden klinischen 
Fälle ohne Sektion nichts. Es handelte sich höchstwahrscheinlich um eine 
partielle Leitungsunterbrechung. Wichtiger ist der erste Fall. 


15. Wernicke und Förster (156): 64jähriger Mann. Rechtsseitige 
H. Die Grenze zwischen den gut funktionierenden und den defekten bzw. 
sehr stumpfen Partien in beiden Gesichtsfeldern verläuft zwar senkrecht, 
aber nicht dureh den Fixationspunkt hindurch, sondern 3—5° rechts von 
ihm. Nach rechts von dieser Grenze lag noch ein 5— 10° breiter, in 
vertikaler Richtung sich ausdehnender Streif, in welchem zwar die Emp- 
findung vorhanden, aber deutlich abgestumpft war. Die stumpfe Zone 
nach rechts von der vertikalen Grenzlinie fand sich nicht zu allen Zeiten 
gleich breit. Wechselnde konzentrische Einschränkung der linken Gesichts- 
feldhälfte des linken Auges. Das Verhalten der Grenzlinie zum Fixations- 
punkt blieb jedoch immer ziemlich das nämliche. (Eine Perimeterk. s. 
Wilbrand, Ilem. Gesff. Taf. V, Fig. 6.) Alexie. Späterhin mehrfach 
Anfälle rechtsseitiger Hemiplegie, die vorwiegend den Arm beteiligten. 

Sektion: Die Rindenerweichung fällt mit ihrer Oberfläche zu 2% in 
den Oecipitallappen, zu !/, in den Scheitel- und Schläfenlappen. Vom 
Veeipitallappen ist gerade die Mitte der Konvexität zerstört, die erste 
mediale Übergangswindung und ihre anscheinende Fortsetzung um den Er- 
weichungsherd herum bis zum Ansatz der 2. Schläfenwindung an dem 
Oceipitallappen intakt geblieben. Die 2. Übergangswindung und ein an- 
grenzendes Stück der 2. Schläfenwindung, sowie die oberste und hinterste 
Partie des unteren Scheitelläppchens und eine etwa vorhandene Interparietal- 
brücke sind untergegangen, doch ist der grössere Teil der Angularwindung 
noch erhalten. Auch das obere Scheitelläppcehen ist intakt. In der Tiefe 
reicht dieser Herd bis zum Ependym des Hinterhorns nach innen und hat 
das sagittale Marklager des Occipitallappens in einer Hóhenausdehnung von 
mindestens 2 em vollkommen durchbrochen. Das Ependym selbst ist er- 
halten. 

Tractus, Corp. gen. ext, Corp. quadrig. normal. Der $Sehhügel der 
linken Seite in sehr geringem Grade kleiner als der rechte. Ausserdem 
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davon unabhängig eine Alteration der Zentralwindungen, des vorderen 
Teils der äusseren Kapsel und des Linsenkerns besonders vorn. 

Was zunächst die Gesichtsfelder anbelangt, so sprechen verschiedene 
Momente gegen die Deutung als makuläre Aussparung. Zunächst die auf 
dem linken Auge ganz abweichende Form und besonders der gewaltige 
Grössenunterschied. Auf dem linken Auge überschreitet die Trennungslinie 
die Vertikale schon bei 200° bzw. 300 in die sehende Hälfte hinein, auf 
dem rechten Auge geht die Trennungslinie bis fast zur Peripherie in 10? 
bis 15° entfernt parallel der Vertikalen zugunsten der sehenden Hälfte, 
trotz gleichgrosser konzentrischer Einschränkung der linken Hälften. Kleine 
Differenzen kommen bei der makulären Aussparung vor, aber nicht der- 
artige Unterschiede. Und dann weiter die auf beiden Augen vorhandene, 
in der Ausdehnung wechselnde Zone abgestumpfter Empfindung. Eine 
vollständige Leitungsunterbrechung kann keine relativen Zonen auftreten 
lassen, namentlich wenn, wie Wilbrand es will, die Doppelversorgung 
im Chiasma zustande kommen würde. Zweigen aber, wie ich annehme, 
die doppelversorgenden Fasern erst hinter der Caps. int. ab, so wäre bei 
der Lage des Herdes eine funktionelle Läsion dieser Fasern immerhin 
nicht ganz auszuschliessen. Dass etwas Derartiges in der Tat vorkom- 
men mag, werde ich an einem späteren Falle zeigen. Der Herd sitzt 
jedoch für diese Annahme in Berücksichtigung anderer, oben erwähnter 
Fälle reichlich weit nach hinten (wohl kaum frontalwärts von der Grenze 
des P.-O.-Lappens), und ich würde mich zu einer derartigen Annahme nur 
dann entschliessen, wenn überhaupt mit Sicherheit eine komplete Leitungs- 
unterbrechung vorliegen würde. Aber das ist durchaus nicht bewiesen, 
wie Henschen selbst zugeben muss. 


Der Fall bietet somit eine Fülle von ganz Ungewöhnlichem und Un- 
sicherheiten, und aus einem einzigen derartigen Fall — denn die beiden 
anderen klinischen. kommen überhaupt nicht in Frage — darf man meines 
Erachtens nicht so weitgehende Schlüsse ziehen, wie sie Henschen für 
seinen Fall Holm folgert. Und diese Schlüsse sind in der Tat die aller- 
weitgehendsten: Ist nämlich die H. eine komplete, so beweist dieser Fall, 
dass das ganze Sehgebiet innerhalb des malacischen Bereichs liegt, d. h. 
dass die hintersten 7—10 mm der Fiss. calc. nicht zur Sehrinde gehören 
und dass diese sich nur einige Millimeter über die Mündung der Rinde 
der Fiss. calc. auf den Cuneus und L .ling. erstreckt. 


Das Gesichtsfeld des Falles Holm erfüllt aber in keiner Weise die 
an eine makuläre Aussparung zu stellenden Anforderungen, wie sie eine 
vielfältige Erfahrung geformt hat, und daran ändert auch nichts die un- 
sichere Stütze eines einzigen so zweifelhaften Falles. Es bandelt sich 
offenbar um eine partielle H. und damit verlieren auch die andern Schluss- 
folgerungen ihre Grundlage. 


Ausser den immerhin noch recht spärlichen, sicheren und weniger 
sicheren Fällen mit Sektionsbefund, bietet uns nun die klinische Erfahrung 
eine Fülle wertvollen Materials. Das Freibleiben der Macula bei wahr- 
scheinlichen Läsionen des O.-Lappens ist eine so oft gemachte Erfahrung, 
dass es sich kaum noch lohnt, darauf hinzuweisen. Hierauf beruht ja zum 
grossen Teil die ganze theoretische Diskussion über die Organisation der 
cerebralen Sehbahn. 


j* 
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Nach einer eigenen Statistik unter gleichen Gesichtspunkten verarbei- 
teten Materials von 92 H.-Fällen betraf die Läsion (gerechnet nur die 
Fälle kompleter H.) 24mal sehr wahrscheinlich das corticale und sub- 
corticale Gebiet, und in 20 dieser Fälle = 83°/, bestand eine typische 
makuläre Aussparung. Auch Hoffmann (157) bestätigt dies auf Grund 
zweier klinischer Beobachtungen. 

Wie aber nun schon Wilbrand des öfteren hervorgehoben hat, exi- 
stiert eine Reihe von Beobachtungen, wo bei Läsion des O.-Lappens die 
Trennungslinie durch den Fixierpunkt ging. Dass es sich dabei um eine 
vollständige Leitungsunterbrechung gehandelt haben muss, versteht sich von 
selbst. Ich fand in der Literatur folgende Sektionsfälle: - 


16. Reinhard (48). Beobachtung X: Dementer 62 jähriger Patient, 
epileptiforme Anfälle; motorische, zeitweise auch sensorische Aphasie. 
Links absolute II, geht fast bis zum Fixierpunkt. Linkss. Hemiplegie und 
Hemianästhesie, rechtss. Hyperästhesiee Nach den Anfällen zeitweise 
rindenblind. 

Sektion: Der ganze rechte O.-Lappen atrophisch. * Die Rinde des 
rechten Vorzwickels, des rechten Zwickels und der rechten Zungenwindung 
ist hellrostfarben und erweicht. Die Veränderung erstreckt sich auch über 
die ganze rechte Fissura par.-occ. und Calec., sowie auf den an diesen 
Teil angrenzenden Teil der rechten Hakenwindung. Der Tiefe nach geht 
die Erweichung überall bis in die Markleiste, stellenweise bis etwa 1/ cm, 
ferner löindenerweichungen im Grunde der hinteren Hälfte der rechten 
Iuterparietalfurche, der ganzen linken Marginalwindung und eines Teils 
der linken Angularwindung. Das rechte Ammoushorn in seinem hinteren 
Abschnitt etwas erweicht. 

Ganz abgesehen von der Unzuverlüssigkeit der Gesichtsfeldaufnahme 
bei dem dementen Krankeıf, sind die Veränderungen viel zu umfangreich, 
so dass eine Alteration der doppelt vorsorgenden Fasern keineswegs aus- 
geschlossen erscheint. Anderseits bestand vielleicht sogar eine Aussparung. 
Der Fall ist weder positiv noch negativ verwertbar. 

17 Reinhard (48). Beobachtung XIII. 56 jähriger Mann, dement, 
partiell seelenblind. 1880, vorübergehende rechtsseitige Hemiplegie, 
Sprachstörung und IT., später neue Anfälle. 1883 rechtss. Hem., die für 
Farben an den Fixierpuukt reicht, für weiss aber unbedeutend ist, verti- 
kale Trennungslinie.  hechtsseitige und später linksseitire Hemiplegie. 

Sektion: Linke Hemisphäre: 1. rostfarbene Veränderung der Rinde 
der ganzen Spindelwindung, bis zur hinteren Spitze der Hemisphäre rei- 
chend. 2. Sklerose und Atrophie des Ammonshorns. 3. Gelbe Erweichung 
des grössten Teils des oberen Scheitelläppchens, des Pli de passage und 
dem Bereich der hinteren 33 der Fiss. interp., Markleiste beteiligt. 4. Wal- 
nussgrosser, ziemlich frischer Bluterguss im Mark des linken unteren 
Scheitelläppehens. 5. Frischer Herd im Thalamus. 

Für diesen Fall gilt allgemein dasselbe wie vom vorigen Gesagte. 
Henschen bezieht die partielle H. auf die Erweichung des hinteren 
Teiles von T, infolge deren Nähe zuv Fiss. cale. Meines Erachtens ist 
der Herd im unteren Seheitelläppehen nicht auszuschliessen, wenn er auch 
als „ziemlich frisch‘ bezeichnet wird. Für eine Läsion der vorderen Seh- 
bahn spricht auch das gleichzeitige Anftreten einer Ilemiplegie, und dann 
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ist nach dem vorigen eine makuläre Aussparung nicht zu erwarten. Der 
Fall ist somit nicht beweisend. Er spricht aber eher für meine Anschau- 
ung, als dagegen. 

18. Reinhard (18) Beobachtung XIV. 59jähriger dementer Pa- 
tient. Linkss. Hem., die fast durch den Fixierpunkt geht. Vertikale 
Tıennungslinie. Linkss. Facialis-Parese. Patient kann nur mit Schwierig- 
keit gehen. 

Sektion: Der ganze rechte G. ang., die vorderen ?/j der rechten ersten 
O.-Windung und die ganze rechte zweite O.-Windung erweicht. Die Ver- 
änderung betiifft in ihrer vorderen Hálfte nur die Rinde, in der hinteren 
Hälfte aber dringt sie allmählich in das Mark bis fast zum Ventri- 
kel vor. 

Es ist nicht zu entscheiden, ob eine makuläre Aussparung vorhanden 
war oder nicht. Eine Alteration der doppelt versorgenden Fasern ist zu- 
dem nicht sicher auszuschliessen. 


19. Reinhard (48). Beobachtung XI. 72jähriger Patient mit linkss. 
Hemiplegie und Hemianásthesie, linkss. Hem., 'lrennungslinie ziemlich 
genau vertikal bis an den Fixierpunkt reichend. Altersstar. 

Sektion: Adháürenz der Pia an den vorderen Partien des Gehirns, 
hinten an der ganzen zweiten und dritten O.-Windung, in der Tiefe der 
Fiss. cale. und an der dieselbe begrenzenden Zone.  Erweichung geht bis 
1/; em in die Tiefe. 

Der Fall ist weder in positivem noch negativem Sinne verwertbar. 

20. Nothnagel/!158). 51jähriger Mann, rechtss. H., annähernd auf 
der Mittellinie abschneidend. Bei der Sektion fand sich der ganze linke 
O.-Lappen in seiner ganzen Dicke erweicht. 

Das Gesichtsfeld ist für die vorliegende Frage nicht verwertbar, der 
Sektionsbefund schliesst eine Läsion auch der vorderen Partie der Seh- 
strahlung nicht sicher aus. 

21. Haab (159. O6ljührige Frau. Vorübergehende linkss. Parese. 
Linkss. H., die Grenze des Defektes geht beiderseits senkrecht und gerad- 
linig durch den Fixierpunkt; ob am Fixationspunkt eine kleine Ausbiegung 
der erhaltenen Hälfte gegen die sehende hin bestand, liess sich nicht 
genau eruieren, jedenfalls ist es nur im geringen Grade der Fall, während 
die Sehschärfe beiderseits =—= 1 für eine solche Ausbiegung allerdings 
spricht. 

Sektion: Ziemlich obertlächliche Erweichung der medialen Seite des 
rechten O.-Lappens, von der Spitze zu beiden Seiten der Fiss. cale. und 
hippoc. bis 6 cm nach vorn. 

Der an und für sich wertvolle Fall ist für den vorliegenden Zweck 
infolge der Ungenauigkeit des Gesichtsfeldes unbrauchbar. 

22. Richter 160): Oft verwirrter Patient, linkss. H. bis zur Mittellinie. 

Sektion: Thalamus geschrumpft. Spitze des O.-Lappens erhalten. 
Sehstrahlung degeneriert. Am rechten Cuneus an der hinteren Hälfte der 
T, und T., an den O,, Os, O3 ist die Pia mit der Rinde verwachsen. 
Der Untergrund sieht deutlich gelb aus und hat eine härtliche Konsistenz. 
Was von dem rechten Sphenooccipitallappen der mittleren Schüdelgrube noch 
aufliegt, ist bis zur Spitze des Schläfenlappens von derberer Konsistenz 


als links. 
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Abgesehen davon, dass eine spezielle Angabe über das Verhalten des 
Fixationspunktes nicht vorliegt, ist der Sektionsbefund so ungenau, dass 
daraus Schlüsse nicht zu ziehen sind. 


23. Dejerine (161): 68jähriger Patient. 19. X. 1887. Anfall von 
vorübergehender rechtsseitiger Vertaubung. Sprachstörung, Wortblindheit. 
Nov. 1887 Wortblindheit, Worttaubheit. Rechtss. Farbenhem., die Tren- 
nungslinie geht durch den Fixationspunkt. 1892, neuer Insult mit Sprach- 
stórung und rechtsseitiger Schwäche. 

Sektion: Ein frischer Herd im linken unteren Scheitelläppchen. Ältere 
Erweichung in T,, T,, Cuneus, Spitze des O.-Lappens, Splen. corp. call. 
Das Mark der Spitze erweicht. Sehstrahlung atrophisch. 

Die Beteiligung des Corp. eall. schliesst eine Alteration der doppelt 
versorgenden Fasern nicht mit Sicherheit aus (s. unten). 


24. Wilbrand(112): Diabetiker. Linkss. H., die grösstenteils rela- 
tiver Natur ist, aber zahlreiehste absolute Skotome von verschiedener 
Grüsse aufweist. Konzentrische Einschränkung der rechten Hälften. Auf 
dem ersten der Gesichtsfelder geht die Trennungslinie durch den Fixations- 
punkt, auf dem zweiten hat man den Eindruck, als ob sich nach unten 
vom Fixationspunkt das makuläre Gebiet restituieren wollte. 

Sektion: Erweiehung der O.-Spitze, 0,4, hinteres Ende des G. fusif. 
und ling.; in der Tiefe der Spitze eine haselnussgrosse hiümorrhagische 
Erweichung, die von aussen her das sagittale Markbündel alteriert. 

Der Wechsel des Gesichtsfeldes in der makulüren Region gestattet 
keinen einwandfreien Schluss. 


25. Westphal (162): Rechtss. H., vertikale Trennungslinie der Ge- 
sichtsfeldhälften. Zentrale Sehschärfe normal. 

Sektion: Erweichungsherd lediglich die Rinde des linken O.-Lappens 
betreffend. 

26. Kast-Saenger (163): 46jáhriger Mann. Linkss. H., die Tren- 
nungslinie geht dureh den Fixationspunkt. 

Sektion: Ein keilfórmiger Herd, dessen Basis der stark eingesunkenen 
medialen Fläche des Zwickels, dessen Spitze einer etwa 2 em nach innen 
liegenden kleinen Hóhle entsprach. Die vordere Greuze des Erweichungs- 
herdes verlief parallel mit der Fiss. par.-oec. und zwar etwa 8 mm hinter 
derselben. Nach rückwärts gegen die Spitze des O.-Lappens reichte der 
Herd bis 1 em von letzterer entfernt. Jr hat die linde und die unmittel- 
bar unter derselben liezende Marksubstanz eingenommen. Es ist zweifellos, 
dass hier eine komplete Leitungsunterbrechung vorliegt. 

27. Baumgarten (164): Mann mit linkss. II., die Trenuungslinie ging 
durch den Fixationspunkt. 

Sektion:  Walnussgrosse Cyste im rechten O.-Lappen. Ihre untere 
Wand war von der Cavität des rechten Hinterhornes durch eine mehrere 
Millimeter dicke Schicht intakter Markmasse getrennt. Die obere Wand 
bildete die drei erwelchten Gg. occ. 

Anscheinend handelte es sich um eine Läsion der Schstrahlung. 

28. Féré (165;: 52 jähriger Mann. Vorübergehende rechte Ilemiplegie. 
kechtss. H. Die Grenze geht durch den Fixationspunkt. 
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Sektion: L'hémisphére gauche ne présente d'autre altération à sa 
surface qu'une plaque jaune superficielle comprenaut la plus grande partie 
du coin et une petite étendue de la deuxième circonvolution temporo- 
occipital adjacente. Il n'existe ancune autre lésion dans la profondeur. 

29. Putzel(166): 44jähriger Mann. Rechtss. H. Die Trennungslinie 
geht durch den Fixationspunkt. Rechtss. Hemiplegie. 

Sektion: Ziemlich oberflächlich bleibende Cyste des Cuneus und Er- 
weichung der Fiss. cale. mit Ausnabme des hintersten Abschnittes. Kleiner 
Herd in der linken Caps. int. und im Linsenkern. 

Es erscheint mir nicht sicher ausgeschlossen, dass nicht der Herd in 
der Caps. int. die Aussparung unmöglich gemacht hätte. 


30. Déjérine(167): Obs. I. 82jähriger Mann. Linkss. H. mit verti- 
kaler Grenze. Linke Sensibilitätsstörung. 

Sektion: Herd am Ende der Fiss. calc. und der hintersten Spitze von 
Cuneus, T., T, und O,. 

31. Verrey (168): 60jährige Frau. Konzentrische Einengung der 
Sehfelder. Rechtss. Farbenhem. his zum Fixierpunkt. 

Sektion: Foyer du lobe occipital: il se trouve entre le plancher de 
la corne postérieure et la surface basale du lobe occipital. Il n'a pas de 
communication directe avec la cavité du ventricule. Le foyer occupe la 
substance blanche de Os, puis il détruit plus ou moins complètement la 
substance blanche de l'extrémitée occipitale des circonvolutions linguale et 
fusiforme et celle de la pointe postéro-inférieure du pli eunéiforme. Vers 
la base du cerveau il s'approche de la surface mediane du lobe oceipi- 
tal sans percer l'écorce complètement. 


32. Hun (169): 57jáhriger Mann. Linkss. untere Quadrantenhem. mit 
der Spitze im Fixierpunkt. 

Sektion: Atrophie der unteren Hälfte des Cuneus und der Oberlippe 
der Fissura calc. in deren ganzer Ausdehnung. Befund 13 Tage nach 
dem Tode an der einbalsamierten Leiche erhoben. 


Das Ergebnis dieses Kapitels ist, dass es sichere Fülle kom- 
pleter Leitungsunterbrechung der cerebralen Bahn gibt und trotzdem 
das Fixationsfeld frei war. Das beweist, dass die Anschauung Fór- 
sters, der die Aussparung auf eine besonders günstige Gefüssver- 
sorgung des makulären Gebietes innerhalb der Sehsphäre zurückführt, 
nicht das eigentliche Wesen der Aussparung erklären kann, wenn 
auch, wie noch auseinander zu setzen sein wird, uns andere Tatsachen 
darauf hinweisen, dass eine gewisse Bevorzugung im Försterschen 
Sinne wohl statthaben mag. Die klinische Erfahrung lehrt, dass 
eigentlich nur in Ausnahmefällen bei Läsion des in Rede stehenden 
Teiles der optischen Bahn eine Aussparung vermisst wird. Es exi- 
stiert auch eine Reihe von Scktionsfällen, wo die vertikale Trennungs- 
linie durch F. ging. 

Wenn wir das Resultat der vorigen Ausführungen überblicken, 
so ist als sichergestellt hervorzuheben: cine typische Aussparung 


| 
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besteht bei der übergrossen Mehrzahl der Fülle nur bei Lüsionen 
des zentralsten Teiles der Sehbahn. Bei einer Läsion der primären 
Zentren und des Anfangsteils der Sehstrahlung überwiegt die durch 
F. gehende Trennungslinie. In gleichem Sinne sprechen die Fülle 
von Läsion des Tractus und des Chiasma. Absolut sichere Schlüsse 
im Sinne exaktester Trennung lässt das bisherige Material nicht zu, 
aus dem Grunde, weil es teilweise noch recht spärlich ist, teils einer 
exakten namentlich auch mikroskopischen Untersuchung ermaneelt. 
Die notwendige Folge sind Bedenken und Widersprüche, deren Lö- 
sung weiteren Untersuchungen vorbehalten bleiben muss. 

Im grossen und ganzen dürfte es jedoch schon genügen, mit 
grösserer Wahrscheinlichkeit den Weg der Doppelversorgung nicht 
in das Chiasma, sondern in den zentralen Teil der Sehbahn lokali- 


sieren zu lassen. Die Grenze zwischen vorwiegendem Auftreten der 


Aussparung und vorwiegendem Fehlen derselben liegt etwa im mitt- 
leren Drittel des P.-Lappens, und auf diese Gesend weisen auch 


‚die Fälle hin, wo eine primär vorhandene Aussparung durch Pro- 


‚gress des Herdes weiter nach vorn zum Verschwinden kam. Hier 
also zweigt mit aller Währscheinlichkeit die Doppelversorgung von 
der Schbahn ab. Dass auch leichtere Alterationen dieser abzweigen- 
den Fasern vorkommen mögen, dafür werde ich unten einen Beitrag 
liefern. 

Der weitere Weg der doppelversorgenden Fasern führt wahr- 
scheinlich durch den hinteren Teil des Balkens zur Schsphäre der 
gegenüberliegenden Seite. Ich folge darin der Anschauung Hei- 
nes (110, der auf Grund seiner Studien über das stereoskopische 
Schen die Wahrscheinlichkeit einer beiderseitigen Vertretung des 
ganzen makulären Gebietes supponiert und sie auf diesem Wege 
zu Stande kommen lässt. 

Ob sich die doppelversorgenden Fasern durch Zweiteilung aus 
den makulären entwickeln, oder ob es sich um besondere Fasern 
handelt, die etwa im Corpus gen. neben den andern Anschluss ge- 
winnen, eine Strecke mit diesen verlaufen, um dann abzubiegen, oder 
über ireend einen andern Modus lässt sich zurzeit nichts Bestimmtes 
aussagen. | 

Ol die degenerierten Fasern, wie sie Dejerine 171: bei einem 
Herde im Cuneus durch den Forceps zur andern Seite hinüberziehen 
sah, etwas mit der Doppelversorgung zu tun haben, vermag ich nicht 
zu entscheiden. 

Die Tatsache, dass Fälle mit zentraler Leitungsunterbrechung 
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mit vertikal durch den Fixierpunkt gehender Trennungslinie be- 
schrieben sind, scheint zu beweisen, dass es Menschen gibt, wo die 
Doppelversorgung fehlt. Wilbrand nimmt erhebliche individuelle 
Unterschiede in dieser Hinsicht an. Ich selbst stehe diesen Fällen 
in Anbetracht ihrer Seltenheit gegenüber der grossen Häufigkeit der 
makulären Aussparung, ein Verhältnis, das sich in den letzten Jahren 
entschieden mehr nach der letzteren Seite hin verschiebt, ziemlich 
skeptisch gegenüber, wenn ich auch ohne weiteres Material nicht das 
Gegenteil beweisen kann. 

Dass eine physiologische Einrichtung von prinzipieller Bedeutung 
ganz fehlt, erscheint mir sehr unwahrscheinlich, wohl aber dürften 
bei der Variabilität sonstiger Balınen im Gehirn auch hier indivi- 
duelle Verschiedenheiten in der Zahl und Anordnung und im Ver- 
lauf der Fasern vorkommen. Und dass dann (diese Fasern in 
manchen Fällen bei gleicher Lage des Herdes direkt mitlädiert 
werden, in andern nicht, dürfte wohl plausibel sein. Über diese 
Frage kann indes nur das weitere eingehende Studium einschlägiser 
Fälle entscheiden. Behr versucht neuerdings diese Fälle aus einer 
funktionellen Unterdrückung der Aussparung zu erklären. Ich hatte 
oben schon darauf hingewiesen, dass diese Annahme höchst unwahr- 
scheinlich ist. 

Zu erwähnen wären hier auch die oben citierten Fülle kleinster 
inselfórmiger Skotome innerhalb des Makulargebietes, wo also 
eine Deckung des Defektes durch die andere Hemisphäre mittels 
der Doppelversorgung nicht stattgefunden haben kann. Diese Fälle 
sind schwierig zu erklären, wenn man eine Lokalisation weit zentral- 
wärts für sicher gestellt ansieht, was für den Fall Wilbrand 
zutrifft. Auffällig erschien mir dabei allerdings immer, dass ein 
völliger Ausfall des makulären Gebietes ganz selten ist ‚Fall För- 
ster und eine eigene Beobachtung: in beiden Fällen fehlt die 
exakte Lokalisation durch die Sektion), dass hingegen in den übrigen 
Fillen der Ausfall nur einen Bruchteil des makulären Gebietes be- 
trifft. Die Defekte ragen meist nur mit einer Zacke nach dem 
Fixierpunkt hin. 

Zurzeit bliebe nur übrig, anzunehmen, dass hier eine Doppel- 
versorgung fehlt, oder eventuell eine funktionelle Alteration symme- 
trischer Rindenpartien der Gegenseite durch den Herd auf der einen 
Seite bestand. Auch eine gleichzeitige primäre Läsion der andern 
Hemispháre káme in Frage, wie es z. B. in der Beobachtung Hen- 
schens (IV, I. Fall 15 Eggerz: horizontales Skotom von der Peri- 
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pherie bis fast zum Fixierpunkt reichend) in der Tat der Fall war. 
Henschen denkt selbst an diese Möglichkeit: „anderseits mag 
nicht geleugnet, sondern vielmehr hervorgehoben werden, dass das 
Skotom aussergewöhnlich weit gegen das Zentrum vordringt, und 
es fragt sich, ob nicht dieses Vordringen auf der bilateralen Zer- 
störung beruhen kann.“ Eine sichere Entscheidung dieser schwierigen 
Frage werden wir erst dann treffen können, wenn wir über die cor- 
ticale Vertretung der Macula bestimmteres wissen werden. 

Gerade die Tatsache, dass die Aussparung hauptsächlich erst 
zentralwärts von etwa der Mitte des P.-Lappens an auftritt, könnte 
vielleicht zugunsten der Theorie v. Monakows verwertet werden. 
Doch ist m. E. ganz allgemein nach den anatomischen Verhältnissen 
in dieser Gegend noch auf eine ziemlich erhebliche Strecke hin nicht 
die fächerförmige Ausbreitung der Schfasern gegeben, wie sie für 
diese Anschauung Vorbedingung ist. Auf die übrigen dagegen 
sprechenden Gründe wurde bereits oben eingegangen. 

Wichtig erscheint mir noch die Frage, ob denn in jedem Falle 
das, was uns schliesslich. als. makulüre Aussparung entgegentritt, 
immer einzige und allein durch die doppelversorgenden Fasern funk- 
tionlert, oder ob daran nicht auch manchmal die primäre Versorgung 
noch mitbeteiligt ist. Dass das nicht nötig ist, beweisen die Fälle 
nachgewiesener kumpleter Leitungsunterbrechung mit Aussparung. 
Wie oft aber wohl, von diesen immerhin seltenen Fällen abgesehen, 
der letztere Modus wohl statthat, das 1st zurzeit sehr schwer einzu- 
schätzen, selbst nicht am Scktionsmaterial, da unsere Kenntnisse 
über die corticale Organisation der Macula noch zu wenig gesichert 
sind. Allzu selten dürfte es indessen nicht sein, da ja zweifellos 
das makuläre Gebiet auch sonst eine bevorzugte Stellung einnimnt. 
Darauf hat schon Förster aufmerksam gemacht und auch Henschen 
nimmt eine solche an, sowohl für die Spitze als auch besonders für 
den vorderen Teil der Calcarına. „J'ai déjà montré. que la partie 
posterieure tirait sa subsistance d'au moins deux vaisseaux. Qnant 
à la partie antérieure elle wen aurait pas moins de trois. Zudem 
sicht Henschen (IV, 1, S. 90; eine gewisse Schutzvorrichtung in 
einer doppelten Verbindung wenigstens des Bodens der Calcarına, der 
ja anscheinend für die Macula eine besondere Wichtigkeit hat, mit 
der Sehstrahlung. „Es scheint mir wahrscheinlich, und ich habe 
dies schon früher ausgesprochen, dass eine doppelte Verbindung 
zwischen der Cale.-Rinde und der Sehstrahlung besteht. Dies dürfte 
aber nur für den Boden, nicht für die eigentlichen Lippen gelten, 
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indem wahrscheinlich der Boden sowohl ventral wie dorsal init der 
Sehstrahlung zusammenhängt.“ Ich selbst möchte auch wohl noch 
an die relative Grösse des makulären Rindenfeldes gegenüber dem 
für die Peripherie denken. 

Dass eine derartige Bevorzugung der Macula in der Tat statt- 
haben muss, beweisen uns die zahlreichen Fälle von doppelseitiger 
H. mit Erhaltenbleiben eines zentralen Restes, während ein Verschont- | 
bleiben peripherer Reste demgegenüber sehr viel seltener ist. Es 
mag dabei gleichgültig sein, ob der Rindenbezirk auf der primär zu- 
gehörigen oder der Gegenseite funktionsfähig bleibt. Dass aber eine 
solche Bevorzugung nicht allein die Aussparung bei einseitiger H. 
in allen Fällen erklären kann, beweisen anderseits die Beobach- 
tungen von einseitiger H. mit Aussparung bei sicher kompleter Leitungs- 
unterbrechung. ` | 

Wir werden es somit ohne exakten anatomischen Nachweis einer 
Aussparung nicht ansehen können, ob sie einem restierenden Bezirk 
entspricht oder allein der Doppelversorgung ihre Entstehung ver- | 
dankt, und daraus könnte man eventuell auf eine Verminderung der 
diagnostisch lokalisatorischen Bedeutung der Aussparung schliessen. 
Das ist indes nicht der Fall. Wie wir sahen, kommt erfahrungs- 
gemäss ein Erhaltenbleiben makulärer Fasern im primären Teil der 
Bahn und im Anfangsteil der Sehstrahlung sehr viel seltener vor und 
dokumentiert sich dann in anderer Form. Die supponierten Schutz- 
vorrichtungen kommen erst bei zentralstem Sitz der Läsion in Be- 
tracht und lassen Rindenteile funktionsfähig bleiben. Es spricht 
dies also für die Praxis in demselben Sinne; allein die Tatsache 
der Aussparung verweist uns in die Hinterhauptsgegend. Würden 
wir zudem noch Merkmale der Differenzierung gewinnen, ob nur 
durch Doppelversorgung erhaltenes Gebiet oder restierender Rinden- 
bezirk oder beides zusammen vorliegt, so würden wir damit noch ein 
Moment mehr für eine Wahrscheinlichkeitslokalisation, ob cortical 
oder subcortical, gewinnen können. Soweit sind wir indes heute 
noch nicht. 

Die praktische Bedeutung ist somit so zu formulieren: besteht 
eine typische Aussparung, so haben wir mit grösserer Walhırschein- 
lichkeit zentralwärts von etwa der Mitte des P.-Lappens zu lokali- 
sieren. Geht hingegen die Trennungslinie durch den Fixierpunkt, 
so ist die Sehbahn wahrscheinlich weiter peripher durchtrennt. 
Indes darf, wenigstens nach dem was wir heute wissen, auch eine 
Lokalisation weiter zentralwärts nicht ganz ausgeschlossen werden. 
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Dass auch bei der doppelseitigen H. und gerade auch bei dieser 
die Maculaaussparung neben den andern Schutzvorrichtungen eine er- 
hebliche Bedeutung für das so häufige Erhaltenbleiben kleiner zen- 
traler Gesichtsfeldreste und speziell für die Lage derselben, eine er- 
hebliche Bedeutung hat, liegt auf der Hand. Es wäre hier nun 
meine Aufgabe, an jedem derartigen Sektionsfall zu. untersuchen, ob 
. und eventuell in welcher Weise der makuläre Rest etwas mit einer 
durch Doppelversorgung bedingten Aussparung zu tun hat. Es stósst 
dies jedoch auf erhebliche Schwierigkeiten und hängt zudem mit der 
Frage der corticalen Vertretung der Macula so innig zusammen, 
dass eine gemeinsame Besprechung das Vorteilhaftere ist. 

Ich möchte hier einen interessanten Fall eigener Beobachtung 
anfügen, der uns zeigt, zu welchen Deduktionen uns die Lehre von 
der Doppelversorgung Veranlassung geben kann, ja geben muss. 

Eigene Beobachtung: ein 57jähriger Mann fühlte sich am Abend 
noch ganz wohl und schlief auch in der darauf folgenden Nacht gut. Am 
andern Morgen bemerkte seine Frau, dass er sich wie ein Blinder be- 
nahm, er selbst hatte keinerlei Ahnung davon. Sonst war er angeblich 


vollkommen klar bei Bewusstsein. Erst ganz allmählich kam er zum Be- 
wusstsein seiner Erblindung, als er in das Krankenhaus überführt werden 





Fir. 2. 


sollte. Dort besserte sich das Sehen dann sehr schnell. Die Erinnerung 
an die erste Zeit seiner Erkrankung ist bei dem Patienten sehr mangel- 
haft. Irgendwelche Beschwerden will er nie gehabt haben. 

Ich selbst hatte Gelegenheit, den Patienten 2 Wochen nach dem An- 
fall zu untersuchen. Es war ein grosser Mann in gutem Ernährungszu- 
stand. Die Art seines Gehens zeigte eine erhebliche Störung der Orien- 
tierung. Die Augen selbst waren durchaus normal. Prompte Pupillar- 
reaktion, kein hemianopischer Typus, normaler ophthalmoskopischer Befund. 
Der Patient antwortete auf alle Fragen langsam und schwerfällig, aber 
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doch so klar, dass eine Gesichtsfelduntersuchung zwar Schwierigkeiten 
machte, sich aber regelrecht durchführen liess. (S. Fig. 2.) In den linken 
Hälften fehlte die Farbenempfindung vollkommen, weisse Objekte erschienen 
dunkler. Auch der Formensinn war in hohem Grade herabgesetzt. Die 
Sehschärfe war selbst direkt am Fixierpunkt eine sehr geringe. Die 
rechten Hälften zeigen eine komplete und absolute H. mit Freibleiben 
des makulüren Gebietes; aber auch dieses zeigt eine erhebliche Alteration 
insofern, ala in dem grössten Teile, ungefähr 3/,, die Farbenempfindung 
vollkommen fehlt und die Sehschärfe erheblich vermindert ist. Nur in 
dem unteren der Mittellinie anliegenden und den Fixierpunkt berührenden 
Viertelsektor werden alle Farben prompt erkannt. 

Die Sehschärfe in diesem Bezirk beträgt ®,, der normalen, kleinste 
Buchstaben werden mit Leichtigkeit gelesen. Objekte werden, wenn man 
darauf achtet, dass ihr Dild in dieses minimale Gesichtsfeld hineinpasst, 
erkannt, doch machte sich in den ersten Wochen ein leichter Grad von 
Stórung der Identifikation für seltenere Gegenstünde, ein ganz leichter 
Grad von Seelenblindheit bemerkbar. Diese Stórung verschwand dann 
vollständig, Patient zeigte in seinem Geisteszustand keinerlei Abweichungen 
von der Norm. 

Das Gesichtsfeld wurde wiederholt perimetrisch auf das genaueste 
gemessen und blieb bisher bei einer Beobachtungsdauer von 5 Monaten bis 
in alle Einzelheiten konstant. Der Patient ist jetzt sehr rüstig und macht 
weite Spaziergänge, wobei ihn nur sein enges Gesichtsfeld etwas stört. 
Das Lesen macht ihm keine Schwierigkeiten. Sprachstörungen haben nie 
bestanden.  Ebensowenig Orientierungsstórungen im engeren Sinne des 
Wortes. 

Eine neurologische Untersuchung durch Prof. Mann 3 Wochen nach 
dem Iosult ergab: Tremor beider Hände, aber keine Ataxie; links An- 
deutung von Babinski, keinerlei Störungen der Motilität oder Sensi- 
bilität. 

Dass es sich im vorliegenden Fall um eine in beide Hinterhaupts- 
lappen zu lokalisierende doppelseitige H. handelt. bedarf keines 
weiteren Beweises. Hier soll uns nur die Form des Gesichtsfeldes 
interessieren. 

Es läge nahe, anzunehmen, dass der Herd in der linken Hemi- 
sphäre das corticale Rindenfeld nicht ganz zerstörte, sondern das 
makuläre Gebiet, wenn nicht ganz, so doch zum Teil intakt liess. 
Die linke Farbenhem. Hesse sich durch einen rechtsseitigen, die 
ganze optische Bahn bzw. deren Endigung alterierenden Herd er- 
klären. Diese Annahme würde somit nicht nötig haben, eine Doppel- 
versorgung heranzuziehen. Anderseits aber wäre daran zu denken, 
ob man nicht auch die partielle Farbenstörung der rechtsseitigen 
makulären Aussparung mit dieser — leichteren rechtsseitiren — Läsion 
in Beziehung bringen könne. Ich glaube. dies ist in der Tat der 
Fall. Nehmen wir eine komplete Zerstörung im linken Hinterhaupts- 
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lappen an, so lässt diese die zur andern Seite hinüberziehenden links- 
seitigen doppelversorgenden makulären Fasern intakt. Diese legen 
sich der rechtsseitigen optischen Bahn an und erfahren mit dieser 
eine Läsion im Sinne nur einer Leitungsbehinderung, nicht aber voll- 
ständiger Funktionsaufhebung. Die Läsion betrifft die rechtsseitige 
Bahn in ganzer Ausdehnung, die doppelversorgenden Fasern aber 
nur zum Teil. Vollkommen intakt bleibt von diesen ein kleiner, 
etwa !/, Sektor ausmachender Rest. Ob diese Alteration die Bahn 
selbst oder deren Endigung betrifft, ist ohne Sektion nicht zu ent- 
scheiden, jedoch für die vorliegende Frage irrelevant. Die Tatsache 
aber, dass diese doppelversorgenden Fasern eine in der Intensität 
analoge Alteration (Ausfallen der Farbenperzeption zum grössten 
Teil) erfahren haben, scheint mir sehr darauf hinzudeuten, die.rechts- 
seitige Aussparung mit grösserer Wahrscheinlichkeit auf die Funktion 
der Doppelversorgung, nicht aber auf Erhaltenbleiben einer Insel in 
der linken Hemisphäre zu beziehen. Die von rechts nach links 
hinüberziehenden doppelversorgenden Fasern können bei vollständiger 
Zerstörung des linken Zentrums bzw. seiner Zuleitung naturgemäss 
eine Aussparung nach links herüber nicht bedingen und so muss die 
Trennungslinie durch den Fixierpunkt gehen. Dieses Moment scheint 
mir wieder für eine vollkommene Leitungsunterbrechung in der linken 
Hemisphäre zu sprechen. 

Die fernere Tatsache, dass die doppelversorgenden Fasern isoliert 
erhalten bleiben können (hier wenigstens zum Teil‘, also wohl auch 
isoliert ausfallen können, scheint mir ferner zu beweisen, dass die 
doppelversorgenden Fasern getrennt von den übrigen verlaufen und 
wohl auch besonders endisen. Es ist damit ein Postulat der Lehre 
von der Projektion in streng mathematischem Sinne erfüllt. 

Ich glaube in den vorangehenden Ausführungen zur Genüge ge- 
zeigt zu haben, dass wir die charakteristischen Merkmale der Macula- 
aussparung: sofortiees Vorhandensein beim Auftreten der H., typische 
Form mit nur unwesentlichen individuellen Abweichungen, sofortiges 
Parallelgehen der Farbengrenze init der für Weiss, keine Herab- 
setzung der Sehschärfe im ausgesparten Bezirk, zurzeit am ein- 
wandfreiesten aus einer präexistenten Doppelversorzung erklären 
können, dass hingegen die Theorie v. Monakows in allen diesen 
Punkten versagt. Damit fällt meines Erachtens die positive Haupt- 
stütze der Dezentralisationstheorie. 
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Die Lokalisation des Sehzentrums,. 


Die zweite Hauptstütze der dezentralistischen Theorie war die 
angebliche Anfechtbarkeit der lokalisatorischen Beweiskraft des vor- 
liegenden Sektionsmaterials. E 

Das Sehzentrum ist zu verschiedenen Zeiten sehr verschieden 
lokalisiert worden. 


Eine kurze geschichtliche Zusammenstellung gibt Henschen in seiner 
Révue critique (100): Tamburini wollte für seinen Landsmann Panizza 
die Ehre in Anspruch nehmen, das Sehzentrum entdeckt zu haben. Dieser 
fand bei einem 18jährigen Individuum, das im Alter von 3 Jahren auf 
dem linken Auge erblindet war, eine Atrophie der rechten Par. oceip.- 
Region. 1878 verlegte Ferrier auf Grund aller damaligen klinischen 
Beobachtungen und experimenteller Untersuchungen das Sehzentrum in den 
Gyrus ang., 1879 lokalisierte Nothnagel dasselbe in den O.-Lappen, 
Cuneus und erste O.-Windung; Mauthner kam zu demselben Resultat, 
während 1880 Angelucci erklärte, dass das Sehzentrum hauptsächlich 
im O.-Lappen gelegen sei, dass aber auch der Gyrus ang. daran partizi- 
piere. 1884 lokalisierten Allen Starr und Wilbrand in den O.-Lappen 
und zwar letztere in den Pol desselben. Seppilli schloss auf Grund 
nener Analysen wieder auf den O.-Lappen mit Ausdehnung auf den Gyr. 
ang. Philippsen supponierte die Medianfläche, den Pol und die benach- 
barten Partien der Konvexität.. Reinhard rekurrierte wieder auf die 
laterale Fläche, und Gowers nahm zwei Zentren an, das eine in der 
Gegend des Hinterhauptspoles und des Cuneus, das andere weiter nach 
vorn im unteren Scheitellappen. 


Auf der Innenfläche lokalisierten: Seguin in den Cuneus, Hun 
untere Partie des Cuneus (für die obere Retinalhälfte) und obere des Gyr. 
ling. (für die untere Hälfte). Huguenin in die Fiss. cale. Flechsig 
(citiert nach Wilbrand und Saenger, III, 1, 8. 152) bezeichnet den ge- 
samten Rindenbezirk, zu dem die ,.Sehstrahlung im weiteren Sinne in Be- 
ziehung tritt, als Sehsphäre; er umfasst die gesamte Innenfläche des Hinter- 
hauptlappens, an der Konvexität nur eine schmale Zone im Bereich der 
ersten O.-Windung und des Polus occ. Der Gyr. ang. gehöre nicht zur 
Sehsphäre. 1892 erschien die erste zusammenfassende Darstellung Hen- 
schens auf Grund der gesamten Literatur und eigener Beobachtungen, 
die dann in den weiteren Publikationen an Zahl wesentlich vermehrt 
wurden. ' 


Seiner Ansicht: Lokalisation in die beiden Lippen und den Grund 
der Fiss. cale. mit Ausnahme ihres hintersten Abschnittes (s. Epikrise der 
Fälle Nils Holm und besonders Eggerz) im Sinne vertikaler Projektion, 
wurde schon oben Erwähnung getan. Eine sehr viel weitere Ausdehnung 
als die Calc.-Rinde schreiben dem Sehzentrum zu Vialet (ganze Innen- 
fläche), Sachs, Colucci, Barba und in allererster Linie v. Monakow 
und seine Schüler. Von ihm schreibt Henschen (Revue 8. 57): Mr. Mo- 
nakow s'est à diverses époques, placée à des points de vue différents. 
Je puis citer ce que Vialet dit de lui: ,, Depuis ses premieres observations 
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portant sur un certain nombre de cas d'hémianopsie et de cécité corticale 
par lésions du cunéus et du lobe lingual, v. Monakow était arrivé a une 
conception analogue à celle de Séguin, Nothnagel, Wilbrand à savoir 
que le centre visual est représenté par le territoire de la scissure calca- 
rine et des deux circonvolutions adjacentes, le cunéus et de lobe lingual. 
L'étude d'un eas de cécité verbale avec hémianopsie qu'il fit plus tard, 
le conduisit à modifier cette premiere conception et à étendre la sphère 
visuelle corticale à la face externe du lobe jusqu'au pli courbe." 

Der Inhalt der Theorie v. Monakows ist oben eingehend dargelegt. 
Über den eben erwähnten Fall s. unten. 

Wenn Wilbrand und Saenger in ihrer Neurologie des Auges im 
Anschluss an Henschen die Frage der Lokalisation und Umgrenzung 
der Sehsphäre bis auf die Lokalisation der Macula als gelöst darstellen, 
so erscheint mir dies, wie sich aus dem folgenden ergeben wird, doch 
noch verfrüht zu sein. 


Dass man bei zentraler H. mit Beteiligung der Rinde die Herde 
schr viel häufiger auf der Innenfläche des Hinterhauptslappens als 
auf der Aussenflàche findet, hat die Erfahrung immer mehr gelehrt. 
Ein anschauliches Bild des ungefähren Häufigkeitsverhältnisses zu 
geben, sind wohl die beiden Fig. 3 u. 4 geeignet. 


Ich habe von 189 Sektionsfällen mit H. bei der Hirnerweichung die- 
jenigen Fälle ausgewählt, die den Parietal- bzw. Occipitallappen betreffend 
nicht eine allzugrosse Ausdehnung hatten, oder nur das Mark betrafen. 
Dass dabei die subjektive Wertung eine grosse Rolle spielt, ist selbstver- 
ständlich. Ich fand 38 Fälle für die linke und 37 für die rechte Hirn- 
hälfte. Diese — nummerierten — Fälle trug ich nun in ein Hirnschema 
ein, das ich möglichst in ltücksieht auf die normalen Windungsverhältnisse 
und wie es die praktische Erfahrung in Rücksicht auf die Grösse und 
Lagerung der Herde nötig machten, in Felder eingeteilt hatte, wie sie die 
Figuren ohne weiteres zeigen. Namentlich zeigte es sich auch als un- 
erlässlich, die Fiss. cale. in den euncalen und lingualen Anteil aufzuteilen. 
Die Zahl des Falles wurde nun in so viel Felder eingetragen, als der 
Herd Kindenterritorien einnahm. Das Schema gibt somit eine übersicht- 
liche Darstellung des Tlänfirkeitsverhältnisses, nach dem bei der zentralen 
II. bestimmte Rindenbezirke afliziert gefunden wurden. Auf das Tief- 
greifen der Herde und insbesondere auf dic Affektion der Sehstrahlung 
kann naturgemäss in einem solchen Schema nicht Rücksicht genommen 
werden, deshalb kann auch eine solehe Darstellung niemals einen Beweis 
in der Lokalisationsfrage beibringen; und ich hebe ausdrücklich hervor, 
dass die Schemata nur eine leicht demonstrable Form statistischer Daten 
darstellen sollen. 


Die Schemata — ieh bilde hier nur die fir die rechte Hirnhälfte 
ab — 3. Fig. 3 und 4 zeigen nun das bevorzugte Befallensein der Innen- 


seite auf den ersten. Blick und. ferner die Gruppierung der Herde um das 
Gebiet der Fiss. cale. in deren ganzer Ausdehnung. 
Liest das Schzentrum nun wirkheh in dieser Fissur und den 


unmittelbar daran grenzenden, Absehmitten des Cuneus und Gyr. Img., 
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wie es Henschen und mit ihm Wilbrand und Saenger als end- 
gültig entschieden ansehen? Einen einwandfreien Beweis in dieser 
Frage können naturgemäss nur solche Herde bilden, die einzig und 
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Fig. 3 und 4. 


allein die Rinde betreffen, ohne irgendwie erheblich in die Tiefe zu 
greifen und namentlich die Sehstrahlung zu affizieren. Durch eine 
Beteiligung der letzteren würden in wenig kontrollierbarer Weise 
weite Rindenpartien von ihrer Funktion ausgeschlossen werden. 


Über solche sicheren Fälle glaubt Henschen nun in der Tat zu 
verfügen. Es sind dies zunächst der bekannte Fall Henschen-Nor- 


- 


v. Graefe's Archiv für Ophthalmologie. LXXII. 1. 3 
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denson (II, 8. 386, Fall 40, Nils Holm), dessen Gesichtsfeld schon oben 
besprochen wurde. Es fand sich eine ‚‚corticale auf die Fiss. cale. be- 
schränkte Malacie‘‘, die den hintersten Abschnitt derselben freiliess, sich 
aber noch weit in die Fiss. hippoc. erstreckte. Die Sehstrahlung soll nur 
Zeichen sekundärer Degeneration dargeboten haben, nicht aber primär affi- 
ziert gewesen sein. 

Henschen ist der Meinung, dass in diesem Fall die lI. als eine 
komplete mit grossem, überschüssigem Gesichtsfeld aufzufassen sei (siehe 
demgegenüber oben) und kommt deshalb zu folgenden — seine Lokali- 
sationstheorie voll und ganz charakterisierenden — Schlussfolgerungen: 
„An der Spitze der Fiss. calc. existierten keine Störungen der Nutrition der 
Rinde. Unter diesen Umständen, und da die H. als eine komplete be- 
trachtet werden muss, so muss das ganze Sehzentrum innerhalb der 
malacischen Fläche samt der zunächstliegenden, von der Malacie in ihrer 
Nutrition gestörten Rinde liegen. Dieses gesamte Gebiet erreicht nicht die 
hintere Spitze der Fiss. calc., sondern fängt erst etwa 7—10 mm von ihr 
an, erstreckt sich nach oben und unten kaum über die Ausdehnung des 
Vicq d'Azyrschen Streifens, d. h. nur einige Millimeter über die Mündung 
der Rinde der Fiss. calc. auf den Cuneus oder Lob. ling. hinaus. Nach 
vorn geht aber die Malacie auch auf die Rinde der Fiss. hippoc. einige 
Centimeter über. Da nun durch die vorhergehende Untersuchung, wie ich 
hoffe, bewiesen ist, dass die Rinde in der Fiss. hippoc. nicht zum Seh- 
zentrum gehören kann, so begrenzt dieser Fall die Sehfläche an der Rinde 
der Fiss. cale.; und eben hierin liegt die grosse Bedeutung dieses Falles. 
Ich habe in der Literatur bisher einen so cireumseripten Fall noch nicht 
getroffen. Innerhalb des malacischen Gebietes liegt auch mit aller Wahr- 
seheinliehkeit die Makularrinde, obschon die Macula verschont war, aber 
eben in dem horizontalen Meridian ging die Begrenzungslinie bis etwa 30 
in die Näbe des Mittelpunktes (d. i. nur auf dem Gesichtsfeld vom 1. XI. 1888 
der Fall, auf dem späteren vom 27. I. 1889 ist die Grenzlinie überall 
mindestens 10° vom Fixierpunkt entfernt gezeichnet. Anmerkung des Ver- 
fassers'. Dass auch die ganze Peripherie des Schzentrums innerhalb der 
lädierten Fläche liegt, ist nach dem obigen wahrscheinlich. Dagegen gibt 
der Fall keinen sicheren Anhaltspunkt für die Entscheidung der Frage, 
ob die Macula lut. nahe der Spitze der Fiss. calc. liegt oder weiter 
nach vorn.“ 

Der zweite wichtige Lokalisationsfall ist die Beobachtung Henschens: 
Fall Hilden (IV, I, S. 12, Fall 3): . 

80 jähriger Mann, rechtss. IT. mit typischer makulärer Aussparung. Die 
linken tGesichtsfeldhälften zeigen nur eine geringe konzentrische Ein- 
eugung. 

Sektion: Linke Iemisphäre: „Betrachten wir jetzt die Läsion, so 
finden wir, dass die Rinde der O.-Spitze nicht angegriffen ist, dass viel- 
mehr die Läsion gleich vor der Spitze beginnt und sich etwa 5 em nach 
vorn ausdehnt, aber überhaupt auf die Fiss. cale. begrenzt ist. Auf dem 
Spitzenschnitt und auf dem Schnitt 1 cm von der Spitze ist das Mark 
höchst unbedeutend ergriffen, dagegen ist die Rinde in der Tiefe sowie 
der Lippen der Fiss. eale. vollständig zerstört, sowie das angrenzende 
subcorticale Mark. Auf den folgenden Schnitten ist die Malacie sehr be- 
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schränkt; die Sehstrahlung ist ganz frei und unberührt, dagegen die 
Galcarinarinde bis 5 cm vor der Spitze zerstört.‘‘ In der Schnittserie 3 cm 
und noch mehr in der Schnittserie 4 cm war die Rinde der oberen Lippe 
in einer Ausdehnung von etwa 1 cm verschont, wohl aber nur in der 
Schnittserie 3 cm in Verbindung mit der Sehstrahlung. 


Henschen glaubt aus diesem Befund schliessen zu kónnen: 1. Dass 
überhaupt das ganze Gesichtsfeld innerhalb der zerstórten Fiss. cale. liegt. 
Eine ,,dem erhalten gebliebenen Rest eigentlieh entsprechende Insel im 
Gesichtsfeld dürfte bei dem schlechten Zustand des Patienten und seiner 
durch Katarakt hochgradig herabgesetzten Sehschärfe übersehen worden 
sein". 2. Weder die Rinde der lateralen Fläche noch die der ventralen 
gehört zum Sehzentrum. 3. Die Hauptmasse der Cuneus- und Lingualis- 
rinde gehört nicht zum Sehzentrum. 4. Eine Entscheidung in der Loka- 
lisation der Macula gibt der Fall nicht. 


Rechte Hemisphäre: ,Auf einer kleinen Strecke ist die Rinde der 
unteren Calc.-Lippe der Schnittserie 3 cm malacisch. Ein daraus zu fol- 
gerndes — sehr kleines — Skotom konnte wohl der Aufmerksamkeit ent- 
gangen sein. An der lateralen Fläche findet sich eine nicht unbedeutende 
Malacie. Eine solche Läsion würde, wenn sie innerhalb des Sehzentrums 
läge, gewiss ein auffallendes Skotom verursacht haben.‘ 


Wenn schliesslich Wilbrand unter den ‚rein auf das corticale Seh- 
zentrum beschränkten Erkrankungsfällen‘‘ den von ihm gemeinsam mit 
Henschen beobachteten Fall Eggerz /siehe oben) anführt, so ist dem- 
gegenüber hervorzuheben, dass hier gleichzeitig auch erhebliche Altera- 
tionen des hinteren Marks, auf der andern Seite zudem auch eine Be- 
teiligung des Poles und der lateralen Fläche vorlagen. 


Auch Wehrli (110) zieht deshalb den Fall nicht in die Diskussion 
über die angeblich ‚reinen Rindenfälle‘‘. 


„Ausserdem gibt es noch eine Reihe von Beobachtungen über corticale 
Herde des Sehzentrums, die, wenn auch nur wenig, so doch immerhin um 
einige Millimeter noch in die Substanz der Sehstrahlungen hineinreichten. 
Als hierher gebórige Beispiele móchten wir auf die Deobachtnngen folgen- 
der Autoren verweisen: v. Monakow (142), Saenger-Kast (163), 
Noyes(173), Westphal(174), Touche/175). Es besteht demnach eine 
gesetzmässige Projektion der peripherischen Netzhaut auf die Rinde der 
Fiss. eale., und man kann daher dieses Rindengebiet gewissermassen ,.als 
eorticale Netzhaut'* bezeichen.‘‘ (Wilbrand und Saenger.) 

Die Beweiskraft der ,reinen* Rindenfülle wird nun von der 
Schule v. Monakows und speziell von Wehrli (110) in seiner zu- 
sammenfassenden Darstellung der dezentralistischen Theorie auf das 
entschiedenste in Abrede gestellt. 

Auch in den Fällen Nils Holm (Henschen-Nordenson und 
Hilden) hätte, wie er aus den Beschreibungen und Abbildungen des Autors 
folgert, eine sogar nicht einmal unerhebliche primäre Alteration der Sch- 
strablung bestanden. Eine ganz isoliert auf die Rinde beschränkte Läsion 
durch Gefässverstopfung sei auf Grund der bestehenden Cirkulationsverhält- 
nisse überhaupt ganz allgemein eine physiologische Unmöglichkeit. ,‚Wie 
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v. Monakow schon vor langer Zeit hervorgehoben, versorgt die Art. calo., 
der für die optische Sphäre wichtigste Ast der Art. occ., nicht bloss aus- 
schliesslich die Rinde, sondern auch das angrenzende Mark etwa bis zur 
Mitte des Lappens und damit auch den grössten Teil der demselben zu- 
gehörigen Sehstrahlung. Daraus folgt notwendig, dass ein Verschluss des 
Stammes der Art. calc. unter keinen Umständen nur die Rinde isoliert in 
Mitleidenschaft ziehen kann, sondern dass trotz der längst bekannten 
reichen Anastomosen der beiden Gefässgebiete in allen, pathologische Er- 
scheinungen bewirkenden Fällen wenigstens vereinzelte Äste des Markes 
und damit die Sehstrahlung an einzelnen Stellen betroffen werden muss, 
wie aus dem vorliegenden und den bisher veröffentlichten einschlägigen 
Fällen klar hervorgeht. Wohl mögen individuelle Schwankungen in der 
Ausdehnung der Gefässbezirke eine Rolle spielen und mehr oder weniger 
gute Ausbildung der Anastomosen in Frage kommen, sicher ist aber immer, 
dass diese Faktoren bei Verschluss der Art. calc. niemals Intaktheit des 
Markes und der Sehstrahlen gewährleisten können.“ 

Wehrli weist an der Hand seines Falles besonders darauf hin, dass 
man bei frischer Erweichung die Grenzen derselben gegen das Mark und 
die Faserbahnen ausserordentlich unregelmássig findet, zackig, bald weit 
vorspringend, bald wieder zurückweichend, und zwar schon im Groben, noch 
mehr aber in den feineren Zerstörungen, und dass die Erweichungen ganz 
diskontinuierliche Ausläufer und isolierte Herdchen tief in das Mark hin- 
ein senden, welche wichtige Faserzüge unterbrechen, sehr leicht übersehen 
werden, und welche einzig und allein zur Beobachtung gelangen an Hand 
von fortlaufenden Serienschnitten, die deshalb für der Lokalisation im Ge- 
hirn dienende Untersuchungen durchaus unerlässliches Postulat bleiben. 
Bekommt man dann derartige Fälle erst in späterem Stadium zu Gesicht, 
so sei es schwer, oder gar nicht zu entscheiden, ob derartige vorge- 
schobene Zonen alte primäre Herde oder sekundäre Degenerationen dar- 
stellen. 

Gegen diese Deduktionen allgemeiner Natur ist zurzeit kaum etwas 
einzuwenden, abgesehen davon, dass es kaum erspriesslich erscheint, auf 
diese Weise a priori jede lokalisatorische Diskussion über Fälle von Er- 
weichung der Innenfläche des O.-Lappens abzuschneiden. Was nun speziell 
die Fälle Nils Holm und Hilden anbelangt, so gewinnt man, je mehr 
man sich vorurteilslos mit der ausgedehnten Polemik über diese beiden 
Fälle beschäftigt — alle die verschiedenen Gesichtspunkte hier aufzuführen 
würde viel zu weit führen —, immer mehr den Eiudruck, dass hier eine Eini- 
gung über die — unzweifelhaft vorhandenen — Veränderungen der Seh- 
strahlung, ob sie primär oder sekundär sind, in dem späten Stadium wohl 
kaum jemals erzielt werden dürfte, vielleicht aus dem oben angegebenen 
Grunde. Wenn zwei so autoritative Forscher, wie v. Monakow und 
Henschen, über eine so klare Fragestellung zu keiner Übereinstimmung 
gelangen können, so kann das nur in der Art der Materie selbst begründet 
liegen. Es erscheint unter den obwaltenden komplizierten Verhältnissen 
überhaupt kaum aussichtsreich, dass man einen Fall finden wird, der allein 
alles erklären und einwandsfrei beweisen kann. 


Wenn wir somit diese beiden — ungeklärten — Fälle als ein- 
wandsfreien Beweis fallen lassen müssen, so gilt dies naturgemäss 
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erst recht für alle die Fälle, wo eine mehr oder minder erhebliche 
Beteiligung der Sehstrahlung von vornherein zugegeben wird. 

Es scheint somit um den exakten Beweis der Lokalisation auf 
die Innenflüche und speziell in das Calc.-Gebiet recht schlecht zu 
stehen. 

Mit demselben Recht aber nun, mit dem man von den Ver- 
tretern dieser Lehre den Nachweis reiner Rindenfülle fordert, kann 
man ebenso auch verlangen, dass von der lateralen Flüche, falls sie 
zum Sehgebiet gehört, bei corticaler Läsion hemianopische Sym- 
ptome ausgelöst werden. Und zwar ist dieses Verlangen um so be- 
rechtigter, als hier infolge der grösseren Entfernung der Sehstrah- 
lung die anatomischen Verhältnisse sehr viel einfacher liegen und 
somit jede Beurteilung sehr viel einwandsfreier sein kann. Mit der 
Erfüllung dieser Forderung scheint es aber nicht allzugut bestellt 
zu sein. Wehrli fertigt diese, doch mindestens ebenso wichtige und 
naheliegende Frage mit folgenden nicht beweiskrüftigen Worten ab: 


„Zu den negativen Fällen rechne ich nur die auf die mediale Fläche 
des Hinterhauptslappens, nicht auf die laterale Seite sich beziehenden Er- 
weichungen ohne H., welch letztere zum Teil noch in die eigentliche Seh- 
rinde übergreifend von Henschen gesammelt wurden; er gibt davon etwa 
ein Dutzend an (Rapport, Paris, 1900, Seite 50), als Beweise dafür, dass 
die konvexe Seite des L. occ. mit dem Sehen nichts zu tun habe. Wir 
kennen aber fast ebenso viele Erweichungen der medialen Seite, welche 
von Vialet, Flechsig u. A. als optisches Rindenfeld angesehen wird, die 
ebenfalls ohne H. verlaufen sind; die lateralen und medialen Herde bringen 
für die Lokalisation der Sehsphäre weder für die eine noch für die andere 
Seite positive Beweise.‘ 


Den letzten Satz kann ich in dieser Form nicht anerkennen. 
Ruft bei sonst einwandsfreien Fällen eine Läsion eines bestimmten 
Rindenterritoriums niemals hemianopische Störungen hervor, so ist der 
Schluss erlaubt, dass dieses Gebiet nicht zur Sehrinde gehört. Man 
könnte wohl im Sinne v. Monakows an eine Übernahme der Funktion 
durch andere Gebiete, also der medialen Seite denken, doch müsste 
sich dies erst allmählich im weiteren Verlauf herausbilden; zudem 
spricht unsere ganze klinische Erfahrung mit aller Entschiedenheit 
gegen einen solchen Übergang der Funktion. 

Wir kennen zahlreiche Fälle, wo sowohl periphere, als was noch 
ganz besonders wichtig ist, makuläre Skotome verschiedenster Grösse 
Jahre hindurch ganz unverändert blieben, auch bei Individuen, deren 
Gefässsystem ein normales war. Auf den Zustand desselben für die 
Restitution legt ja Wehrli einen ganz besonderen Wert. Ich er- 
innere hier nur an die Fälle von Schussverletzungen bei jugendlichen 
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Individuen. Dass eine Wiederaufnahme der Funktion im Anfang 
ausgefallener Gesichtsfeldpartien vorkommen kann, lehrt uns die tiig- 
liche Erfahrung. Aber Wilbrand hat schon immer darauf aufmerk- 
sam gemacht, dass wir es dabei mit indirekten Herderscheinungen 
zu tun haben, bei welchen durch Druck oder Cirkulationsstórung 
die Leitungsfähigkeit einer Reihe von Leitungs- und Rindenelementen 
anfänglich gehemmt war, die dann nach der Resorption des ausge- 
tretenen Blutes oder der Wiederherstellung der Cirkulation wieder 
leitungsfähig wurden. ‚Der bleibende Gesichtsfelddefekt wird nach 
unserer Meinung nur durch die zerstörten Leitungs- und Rinden- 
elemente bewirkt, und die Grösse des hemianopischen Gesichtsfeld- 
defektes durch die Zahl der zerstörten Elemente.“ 

Dass die geistreiche Hypothese der Diaschisis v. Monakows 
für die subcorticale Projektionsfaserbahn der Sehstrallung nicht. zu- 
trifft, das beweist einwandsfrei unsere ganze klinische Erfahrung auf 
dem Gebiete der Gesichtsfeldmessung. Ich stimme darin Wilbrand 
vollkommen bei. 

Werden somit bei Läsionen der Rinde bzw. auch des subcorti- 
calen Marks der Konvexitiit hemianopische Störungen konstant ver- 
misst, so kann dieses Gebiet nicht zum Selhzentrum gehören. Und 
solcher sowohl klinisch als anatomisch einwandsfreier Fälle kennen 
wir in der Tat eine ganze Reihe. 

Henschen hat die bis zum Jahre 1900 veröffentlichten in schema- 
tischer Darstellung zusammengestellt, von denen ich allerdings einige 
fortlassen möchte, da sie mir nicht sicher genug erscheinen (Féré, 
Reinhard XV, Reinhard X, Byrom-Bramwell Fall 15), oder bei 
denen die Läsion so klein war, dass man, wie Henschen selbst sagt, 
wohl an die Möglichkeit denken muss, dass die etwa verursachten Sko- 
tome übersehen wurden (Rechberg, Laquer). Ferner verzichte ich 
auf den Fall Binswanger, da hier die letzte Untersuchung 3!, Jahr 
vor dem Tode vorgenommen wurde, und auf den Fall Henschen 28, 
Margarete Andersson (Jäsion von O,), da hier auch beiderseits die Seh- 
strahlung recht erheblich mitbetroffen war, und da zudem auch eine Ein- 
engung der Gesichtsfelder bestand, die Henschen allerdings nicht als 
hem. bezeichnet. Möglicherweise hängt sie aber doch mit der lateralen 


Läsion zusammen. Vielleicht könnte man hierher auch den Fall Hen- 
schen 44 (1I, S. 433, Lovisa Berg) rechnen, wo bei ausgedehnter Er- 
weiehung des P.-O.-Lappens an der Konvexitüt mit erheblicher Alteration 
der Sehstrahlung keine H. bestanden haben soll. Die Gesichtsfeldauf- 
nahme ist jedoch zu wenig genau, um den Fall einwandsfrei erscheinen 
zu lassen. 

Es bleiben dann 14 brauchbare Fälle, denen ich weitere 6 verwertbare 
binzufüge. Alle 20 habe ich nach dem oben erwähnten Modus in ein, in 
die präexistenten Windungen aufrcteiltes Schema eingetragen. Die Zahlen 
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entsprechen der Nummerierung untenstehender Fälle (s. Fig. 5). Bei 10 
dieser Fälle handelte es sich um eine Läsion des Lob. par., speziell des 
strittigen Gyr. ang. 





Parietallappen: 
Tumoren. 


. Mingazzini (176). 
Byrom Bramwell (177). 
j 5 von Henschen verwertet. 
. Bruzelius (178). 
. Henschen 24. (8). I, 8.156. 

ferner: 

6. Oppenheim(179). 45jáhriger Mann, links Otitis. Radikaloperation. 
Spraehstórung, Neuritis opt. Lesen und Schreiben gut. „Keine H., nur 
einmal macht er beim Sichaufrichten eine Angabe, die auf eine passagere 
H. hinzudeuten schien. Keine Lähmungserscheinungen.“ 

Sektion: Apfelgrosser Tumor im hinteren Bereich der linken Foss. 
Sylvii, der im wesentlichen dem unteren Scheitelläppchen und zwar be- 
sonders dem Gyr. supramarg. angehörte, der ersten Schläfenmündung direkt 
auflag und auch noch etwas in diese hineindrang. Der Tumor (Sarkom) 
gehörte der Rinde und dem subcorticalen Marklager an. 

7. Ackermann (180): Fall 4. Gliosarkom an der Oberfläche des 
rechten Gyr. ang., keilfürmig fortgesetzt in das Zentrum semiovale. Nie- 

mals wurde beobachtet: Konj. Deviat. der Augen, Augenmuskellähmung 
oder H. | 


OQ P OPI E 


Blutung. 
8. Henschen Nr. 9. I, S. 33. Von Henschen verwertet. 
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Erweichung. 

9. Berkhan (181). | | nn 

10. Hun III (182). f von Henschen verwertet. 

In allen diesen Fällen fehlten hem. Sehstörungen. Kommen solche 

zur Beobachtung, so lässt sich stets eine Alteration der Sehstrahlung nach- 

weisen. So berichtet auch neuerdings Quenzel (183) über 3 Fälle von 

Läsion der Angularwindung mit schwankenden partiellen H., wo immer 
die Sehstrahlung mikroskopisch beteiligt war. 


Occipitallappen: 


Erweichung. 


11. Henschen Nr. 27. I, S. 171. l 
12. Reinhard IV (48). von Henschen verwertet. 
13. Reinhard II (48) 


. 
/ 


Tumor. 


14. Byrom-Bramwell (177). Von Henschen verwertet. 


In allen diesen Fällen kamen hem. Störungen nicht zur Beobachtung. 


Besonderes Interesse bieten in dieser Frage diejenigen Fälle, wo an- 
fangs als Fernwirkung eine H. auftrat oder wo eine solche zunehmenden 
Grades durch therapeutisches Eingreifen zum Verschwinden gebracht wurde. 


Diese Fälle erklären sich namentlich bei Berücksichtigung der Be- 
gleiterscheinungen ungezwungen nur durch eine zeitweise bestehende Funk- 
tionsbehinderung der Sehstrahlung bzw. der Sehsphäre. Trotz dauernden 
Ausfalles der in Frage stehenden Rindenterritorien blieb eine dauernde H. 
nicht bestehen. 


Erweichung. 
15. Byrom-Bramwell (177). Verwertet von ]lenschen (Revue). 


L'hémianopsie disparut à peu près complètement pendant le traite- 
ment. Les membranes etaient adhérentes sur la surface externe à la 
portion antérieure du lobe occipital gauche et du cervelet. 

16. Pick (184). Verwertet von Henschen (Revue). 

Linkss. H.; 19. XI. H. nicht mehr deutlich. 25. XI. Tod. Im Bereich 
der O, rechts ein bis zur Spitze des O.-Lappens sieh erstreckender 4 cm 
langer, 2 em breiter und 1 em dicker Herd, in welchem die Rinde und 
angrenzende Markmasse erweicht, blassgelblich verfärbt und von zahlreichen 
Blutaustritten durchsetzt war. 

Verwerthar erscheinen mir auch folgende Fälle: 


17. Wilbrand (112): Frl. G. Seelenblindheit mit anfangs doppelseitiger 
H. Später nur linksseitige inklomplete IH. Linke Hemisphüre: In der 
Markstrahlung von O,, wenige Millimeter unterhalb der grauen Rinde in 
der Tiefe der die erste von der zweiten O.-Windung trennenden Furche, 
eine kleine Ióhle, an die sich frontalwärts eine erweichte Zone anschliesst 
(alter Herd). Weiter nach vorn ein frischer Erweichungsherd. 


Zur Pathologie der cerebralen Sehbahn usw. 73 


Tumor. 


18. Cramer (185). Auch von Thiem beschrieben, A. f. klin. Chir. 
Bd. 68, 8.120. 37jähriger Mann. Neuroretinitis haemorrhagica. Rechts in- 
komplete H. der unteren Quadranten mit freiem Maculagebiet. 


Operation: In der Höhe der zweiten O.-Windung 2—3 cm nach 
aussen von dem grossen Hirnspalt wurde eine Cyste gefunden von der 
Grösse eines mit dem Längsdurchmesser direkt in die Tiefe hineinragenden 
Hühnereies. Es entleerte sich klares Wasser. An der Stelle des linken 
Einschnittes war die Wand der Cyste nur aus Dura gebildet, während die 
in die Hirnmasse eingebetteten Wandungen aus Arachnoidea bestanden. 
Die die Cyste begrenzenden Hirnmassen zeigten sich völlig normal. 2 Mo- 
nate später Gesichtsfeld für weiss und alle Farben vollständig normal. 


19. Oppenheim und F. Krause (186). 37jähriger Mann. Stauungs- 
papille, rechtss. H., opt. Hall, Alexie und Agraphie. Operation: Tumor 
an dem hinteren Pole der Konvexitát und dem Cuneus (nach der Abbil- 
dung von der Operation anscheinend im oberen Teil desselben) 8 'Tage 
spáter Besserung der H., dann restlose Heilung. 


Verletzung. 


20. Henschen, Revue S. 118 und IV, 1, Fall 9, Wallgreen. 
33jähriger Mann. Revolverschuss in das linke Auge, lange Bewusstlosigkeit. 
Linkss. Parese, linkss. untere Quadrantenhem. On trouva la belle à la 
place déterminée, immédiatement sous l'écorce de la 2. circonvolution occi- 
pitale, 4,6 centimétres à droite de la ligne médiane un peu au-dessus 
de la scissure calcarine. 

Ce qui est remarquable, c'est qu'il survint aprés la trépanation une 
hémianopsie totale à gauche, puis le champ noir diminua et, comme je 
lavais prédit, premièrement dans le secteur dorsal, puis dans l'inférieur. 
Bei der Entlassung nur noch gelinde Beschrünkung in der Peripherie links. 

La balle fut située dans la substance médullaire sous-corticale de la 
surface laterale du lobe occipital. 

Schliesslich möchte ich noch erwähnen, dass Köster (187) aus einem 
Fall, der mir im Original nicht zugänglich war, folgert, dass die Sehcentra 
in der inneren Fläche der Oceipitallappen zu suchen sind, denn ein grosser 
Teil der äusseren Fläche war zerstört, ohne dass irgendwelche Sehstö- 
rungen vorhanden gewesen waren. 


Doppertin (188) beobachtete einen Fall von Schussverletzung. Das 
Röntgenbild zeigte die Kugel im rechten Oceipitallappen. auf dem Ten- 
torium, ohne dass Sehstörungen bestanden hätten. 

Reverdin et Vallette (189) und Siemerling /190) beschreiben je 
einen Fall, wo trotz grosser Herde im Marklager des Occipitallappens H. 
nicht bestanden haben soll. Da diese Fälle wenig geklärt sind, verzichte 
ich auf ihre Verwertung. 

Ebensowenig einwandsfrei, ob primäre oder sekundäre Veränderung, 
ist eine Beobachtung Turners (101): liuksseitige H., kleine Cyste in der 
rechten O,. Von dort ging ein degenerierter Faserzug aus, der unter 
dem Hinterhorn und in der Selıstrahlung gelegen war. In allen Fällen, 
die im einzelnen zu citieren zu weit führen würde, wo bei Läsionen der 
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lateralen Fläche hem. Störungen auftraten, liess sich eine primäre Be- 
teiligung der Sehstrahlung nachweisen. 

Eine Ausnahme machen nur zwei Fälle. 

1. Eine Beobachtung Sharkeys (192), auf deren Unzulänglichkeit 
schon Henschen in seiner Revue zur Genüge hingewiesen hat. 

2. Ein 1904 von Holden (193) beschriebener Fall. Nach Nagels 
Jahresbericht heisst es: Holden beobachtete bei einem Fall von Dementia 
(53jähriger Mann) mit Hemiplegie, Aphasie und Apraxie eine doppelseitige 
Erblindnng und fand bei der mikroskopischen Untersuchung des Gehirns, 
dass die Fiss. cale. sowie die Sehstrahlung nicht verändert waren, dagegen 
bestand eine Verstopfung der den G. ang. und supramarg. versorgenden 
Arterie mit sekundärer Erweichung. 

Abgesehen davon, dass es sich um einen dementen Patienten han- 
delte, hat man auch sonst, wie ich meine, allen Grund, dieser Beobachtung, 
die allen andern widerspricht, durchaus skeptisch gegenüberzustehen. Aus 
dem Bericht geht nicht hervor, wie tief die, doch wohl doppelseitige Läsion 
eindrang. Die Hemiplegie deutet auf einen recht ausgedehnten Prozess. 
Aus dem Bericht ist auch nicht zu ersehen, ob die vordere Sehstrahlung 
und die primäre Bahn mikroskopisch in Serienschnitten untersucht worden 
ist. Das ist aber bei einem Fall, der unsere ganze sonstige Erfahrung 
umstürzen soll, unerlässliches Postulat. Bevor ein derartiger einwands- 
freier Nachweis fehlt, halte ich den Fall für unbrauchbar. 

Ich glaube nach den vorigen Auseinandersetzungen, dass der 
Forderung rein corticaler oder subeorticaler Läsion ohne Alteration 
der Sehstrahlung, die sich für die Medianfläche nicht erfüllen liess, 
für die Konvexität durch eine Reihe einwandsfreier Fälle Genüge 
geleistet ist und dass die Fälle beweisen, dass eine Läsion der Rinde 
und des subcorticalen Marks sowohl des P.-Lappens, als der Aussen- 
fläche des O.-Lappens nicht im stande ist, bleibende hem. Ausfalls- 
erscheinungen hervorzurufen. Man könnte nun hieraus, wie es 
Henschen auch tut, eigentlich ohne weiteres folgern, dass das 
Sehzentrum nicht an der lateralen Fläche gelesen sein könne, son- 
dern — der Hinterhauptslappen kommt ja allen in Betracht — auf 
die mediale bzw. ventrometliale Fläche zu lokalisieren sei. Vorher 
ist Jedoch noch eine andere Frage zu erledigen. von Monakow 
und seine Schule schreiben ja überhaupt der Rinde beim Zustande- 
kommen der Sehfunktionen eine untergeordnete Rolle zu. Wehrli 
sagt: Erstens: bei der Frage, ob eine Erweichung im O.-Lappen 
H. erzeugt oder nicht, kommt es hauptsächlich auf den mehr oder 
weniger guten Zustand und auf die Zahl erhaltener, leitungsfähiger, 
die Rinde mit den primären optischen Zentren verbindender Fasern 
an, als auf die Lokalisation der Erweichung in der Rinde. Zweitens: 
die verhältnisinässig wenig zahlreichen optischen Fasern breiten sich 
in sehr starker Verdünnung mit Associations- und Kommissuren- 
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Fasern fächerförmig in der Rinde des O.-Lappens aus; es kommen 
eigentlich nur wenige auf eine Windung, deren Ausschaltung bei 
kleineren Defekten nicht genügt, um ein Skotom hervorzubringen. 
Drittens: die Funktion der ausfallenden Projektionsfasern des Stab- 
kranzes bei grösseren Rindenerweichungen und bei Untergang eines 
Teiles der Sehstrahlung wird von den benachbarten, mit den pri- 
mären optischen Zentren in Verbindung stehende Rinden- und Faser- 
gebieten übernommen. Ein Eintreten der gesunden Rindenflächen 
an Stelle des verloren gegangenen Areals erscheint gesichert, wofür 
zahlreiche experimentelle Untersuchungen und eine grosse Zahl von 
Beobachtungen am Krankenbett sprechen. Viertens: Eine scharfe Pro- 
jektion im Sinne eines Abklatsches der Retina auf die Gehirnrinde 
(ohne Berücksichtigung der primären optischen Zentren) erscheint 
recht unglaubwürdig. 

Es ist ohne weiteres zuzugeben, dass wir über die Funktion 
der Rinde selbst kaum etwas sicheres wissen. Anderseits ist aber 
hervorzuheben, dass es für einen Unbefangenen eigentlich recht 
schwer ist, sich vorzustellen, wie die Rinde, in der doch schliesslich 
die so wichtigen Sehfasern endigen, auf einmal nur einen geringen 
Einfluss auf die optische Funktion haben soll. Diese ganze Frage 
hängt auf das innigste zusammen mit der Projektion der Netzhaut 
auf die Hirnrinde. Dass zum mindesten in der Sehstrahlung eine 
solche statt hat, beweisen ganz einwandsfrei die konstanten maku- 
làren und peripheren Skotome aller Grössen. Und zwar, wie der 
Fall Wilbrands beweist, bis mindestens unmittelbar unter die Rinde 
auch dort, wo die Sehstrahlung schon völlig aufgefasert ist. Welche 
Annahme ist nun die gezwungenere? Diejenige: Die Projektion 
hört jetzt plötzlich auf, oder diejenige: Auch die Rinde weist eine 
Projektion auf? Das dann sichere Bestehen weiterer Verbindungen 
hat mit der Projektion als solcher nichts zu tun und damit fällt 
auch der Einwand Wehrlis, dass — wie er speziell von der Ver- 
tretung der Macula in der Rinde sagt — es seiner Ansicht nach 
technisch oder besser gesagt architektonisch unmöglich sei, dass alle 
diese unendlich vielen Verknüpfungen und Verbindungen in einem 
kleinen Rindenstückchen von 1 qem sich abspielen sollen, sondern 
dazu brauche es cin gewaltiges Rindenareal, zu dem nicht einmal 
das Calcarinagebiet ausreichen dürfte. Eine so enge Lokalisation 
käme ihm vor, wie wenn man die Telegraphenzentrile einer Welt- 
stadt, wie z. B. Berlin, samt Umschaltestationen in einer schwe- 
dischen Zündholzschachtel unterbringen wollte. 
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Es ist nicht genug hervorzuheben, dass für die, diesen ganzen 
Deduktionen zugrunde liegenden ganz einwandsfreien klinischen Tat- 
sachen eine auch nur einigermassen befriedigende Erklärung von 
seiten der Schule v. Monakows bisher nicht vorliegt. Die Exakt- 
heit ophthalmologischer Funktionsprüfung bringt uns in der Erkennt- 
nis dieses schwierigen Gebietes zweifellos sehr viel schneller vorwärts, 
als die wohl kaum jemals ganz einwandsfreie anatomische Unter- 
suchung nicht mehr funktionierenden Gewebes zu folgen vermag. 
Hervorheben möchte ich auch, dass Wehrli auf Seite 337 Punkt 4 
eine scharfe Projektion im Sinne eines Abklatsches der Retina auf 
die Gehirnrinde (ohne Berücksichtigung der primären optischen Zentren) 
recht unglaubwürdig wird, dass ihm aber auf Seite 363 die Projek- 
tion „physiologisch nicht unwahrscheinlich erscheint, dass wir aber 
über die Art dieser Projektion, wenn eine solche, was ich bezweifle, 
überhaupt stattfindet, gänzlich im Unklaren sind‘. Dieses Hin und 
Her beweist, zu welcher Unklarheit der Vorstellung die dezentra- 
listische Lehre führt. 

Die Feststellung einer Projektion, wenn auch zurzeit nur bis 
unmittelbar unter die Rinde, schliesst die Folgerung in sich, dass 
es subcortical und mit allergrösster Wahrscheinlichkeit auch dazu 
gehörig cortical ein umgrenztes Gebiet geben muss, dessen Läsion 
konstant einen Gesichtsfeldausfall hervorruft, während eine Alteration 
benachbarter Gebiete immer in dieser Hinsicht symptomenlos ver- 
läuft, dass es also ein begrenztes „Schzentrum“ gibt. Da ferner, 
wie oben abgehandelt eine Übernahme spezifisch optischer Funktionen 
durch andere Faserbahnen oder Rindengebiete nach einwandsfreier 
klinischer Erfahrung nicht stattfindet, ist der Schluss erlaubt, dass 
diejenigen Rindengebiete, deren Läsion, wobei zudem das subcorti- 
cale Mark immer mit betroffen war, niemals hemianopische Sehstö- 
rungen auslöst, nicht zu diesem Sehzentrum gehören können. Es ist 
dies oben für die laterale Fläche nachzewiesen. Das Sehzentrum muss 
also auf der medialen bzw. ventromedialen Seite gesucht werden. 

Wenn Wehrli gegen eine strenge Lokalisation auf die Innen- 
fläche geltend macht, dass eine grössere Anzahl von Fällen existiert, 
wo bei Läsionen dieser Seite keine H. auftrat, so beweist dies ganz 
allgemein gegen eine Lokalisation hierher noch durchaus nicht. 
Dieses Faktum legt uns vielmehr im Verein mit den vorangehenden 
Ausführungen den Gedanken nahe, ob denn überhaupt die ganze 
Innentläche zum Sehzentrum gehört. Wir könnten also dureh eine 
Würdigung dieser Fälle eventuell zu einer näheren und engeren 
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Begrenzung gelangen. Gegenüber der Ausdehnung des Sehfeldes 
auf die ganze Innenflüche durch Vialet auf Grund seiner Fülle 
wird von Henschen mit vollem Recht hervorgehoben, dass diese 
Fälle überhaupt für jede Lokalisation ungeeignet sind, da die Seh- 
strahlung, wie von keiner Seite bestritten wird, immer in ausgedehn- 
tem Grade mitbeteiligt war. 

Dass die präocc. Innenfläche, Präcuneus und die Fiss. hippoc. 
mit ihrer Umgebung nicht zum Sehzentrum gehören, darüber be- 
steht in der Literatur kaum eine Meinungsverschiedenheit. Von ne- 
gativen Fällen führt Henschen folgende an: 

Ballet-Féré (194): 67jährige Frau. Rechtsseitige Hemiparese. 
Rechtes Gesichtsfeld bedeutend beschränkt, proportionsweise auch für Farben. 
Augenboden bleich mit einem gewissen Grad von Atrophie besonders 
rechts. Grosse Erweichung im Marke des Parietallappens und des 


Prücuneus.  Cuneus frei. Sehstrahlung im ventralen Abschnitt wohl ver- 
schont. 


Der Fall ist wegen der immerhin vorhandenen, wenn auch anschei- 
nend nicht hem. Sehstórung und auch wegen der nicht sehr genauen 
anatomischen Untersuchung wohl nicht in jeder Beziehung einwandasfrei. 


Henschen Nr. 25, I, 8. 65: Holm, 64 Jahre alt. Stumpfsinnig. 
Keine H.? Bilaterale Sarkome in dem Präcuneus. Die Funktionsprüfung 
ist ganz unsicher. 


Leger (195): 33jähriger Patient. Gutes Sehen auf beiden Augen. 
Beiderseits Tumoren in den T.-Lappen (ventromediale Flächen), begrenzt 
en arriere par un plan vertical passant par la scissure perpendiculaire 
interne. 

Die Beschreibung des Falles lässt an Genauigkeit zu wünschen übrig. 

Delepine (154): 55jáhriger Mann. Rechtsseitige H. mit makulärer 
Aussparung, die linken Hälften wahrscheinlich leicht peripher beschränkt. 
Links Erweichung der Calcarinagegend. Rechts eine Erweichung in der 
Occipito-Temporalwindung älteren Datums. 


Der Fall erscheint ziemlich einwandsfrei. 

Wenn somit auch bei den meisten dieser negativen Fälle etwas 
einzuwenden ist, so zeigt uns demgegenüber ein Blick auf die Fig. 3 
der positiven Hemianopsiefülle, dass man die in Rede stehende 
Gegend eigentlich niemals betroffen findet. Denn die wenigen, dort 
verzeichneten Herde reichen sämtlich noch weit nach rückwärts. Für 
die andere Hemisphäre liegen die Verhältnisse analog. Ich glaube 
deshalb, dass wir allen Grund haben, das Sehzentrum weiter nach 
hinten zu verlegen. 

Hier wird die Beurteilung sehr viel schwieriger. Einen beson- 
deren Wert für eine eventuelle Begrenzung bieten auch hier in 
erster Linie die „negativen“ Fälle. 
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Henschen II, 8.332: Fall Ahlgreen. Keine hemianopischen Defekte. 
Hechte Hemisphüre: unter und in der Margo faleata 1,2 und 3 em vor 
der Oceipitalspitze findet sich eine malacische Cyste, welche in vertikaler 
Richtung 1 cm, in frontaler 7—8 mm und in sagittaler Richtung 3 cm 
misst und im Rücken der O! und O? liegt. 

Linke Hemisphäre: im Occipitallappen gleich medial von der Margo 
falcata, 2 cm vor der Occipitalspitze eine kleine Malacie, welche in sagit- 
taler Richtung etwa 2 cm misst und demnach sowohl der O! wie dem 
Cuneus angehört. Fiss. calc. und Sehstrahlung beiderseits normal. 

Der Fall erscheint klinisch wie anatomisch einwandsfrei. Weiter 
verwertet Henschen folgende Fälle: Henschen 28: Margareta An- 
dersson (siehe oben bei den negativen Fällen der lateralen Seite). Es 
fand sich ausserdem eine umgrenzte Malacie im Cuneus. Die gegen den 
Fall zu erhebenden Bedenken habe ich bereits angeführt. 

Henschen 26, I, 8.168: Elin Erikson. Es handelt sich um 
einen Cancer im Mark des Oceipitallappens, 3--5 em vor der Spitze, der 
die Sehstrahlung in ihrem dorsalen Abschnitt zerstört hat. 

Die Patientin konnte längere Zeit vor dem Tode nicht mehr peri- 
metriert werden, der Fall ist somit sehr zweifelhaft. | ; 

Henschen III, 8. 58: Fall Stjernstróm. ‚Die Sehschärfe ist be- 
deutend herabgesetzt. Das Sehfeld war bedeutend beschrünkt, das zentrale 
Sehen erhalten. Eine H. ist jedoch nicht vorhanden. Es fanden sich 
bilaterale Malacien im Cuneus. Beiderseits ist aber auch die Calcarina 
affiziert, links allerdings nur die obere Lippe im Schnitt 3 cm und ebenso 
die Sehstrahlung. 

Der Fall kann meines Erachtens mit demselben Recht auch als 
doppelseitige H. aufgefasst werden, ist hier also nicht brauchbar. 

Harris (196:  Farbenh. Cortieale Erweichung im Cuneus und 
Gyr. ang. rechts. Über die Cale. nichts angegeben. Der Fall ist völlig 
unklar. 

Zu erwähnen ist hier schliesslich auch noch der schon oben unter 
den negativen Fällen der Konvexität Nr. 20 verwertete Fall Oppenheim- 
Krause (186). Es war hier das Mark des oberen Cuneusabschnittes atffi- 
ziert, ohne dass eine dauernde H. auftrat. 


Es bleibt also hinsichtlich einer Begrenzung nach oben als ein- 
ziger verwertbarer Fall die Beobachtung Henschens ‘Ahlgreen) 
übrig und diese zeigt uns, dass der oberste Teil des Cuneus wohl 
nicht zum Sehzentrum gehört. Der Fall Oppenheim-Krause würde 
in demselben Sinne sprechen. Die Mitteilung weiterer Fälle wäre 
indes ein drinzendes Bedürfnis. 


Ventromediale Fliche. 


Henschen I, & 108, Fall 16, Margareta Lundberg: Starke 
Herabsetzung der Sehsehürfe dureh. Katarakt uud Hornhauttrübung. Aus- 
dehnung des Sehfeldes im Detail konnte nieht erforscht werden. Doch war 
Pat. wohl linkss. hemianopisch, ferner sah sie Farben im oberen und unteren 
Wuadranten des rechten Sehfeldes. ' 
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Es interessiert hier nur der Befund in der linken Hemisphäre: In 
der Fiss. collat. eine Malacie, welche sich nach oben in den unteren Ab- 
schnitt der Sehstrahlung an den Schnitten 2—4 cm ausbreitet. 

Schon allein die mangelhafte funktionelle Prüfung verbietet alle Schluss- 
folgerungen. 


Henschen I, 8. 394, Nr. 41, Elin-Andersson (s. auch oben 
Kapitel Maculaaussparung): Rechtsseitige H. mit erhaltenem Makularfeld, 
die linken llälften stark, bis etwa 30° konzentrisch eingeschränkt. Es 
finden sich im rechten Oceipitallappen Veränderungen, die besonders 
den G. fus. und die laterale Fläche, namentlich aber auch das Mark be- 
teiligen. Aber auch die Cale. ist, wenn auch nicht sehr erheblich, so 
doch deutlich affiziert. 

Die Möglichkeit einer doppelseitigen H. ist demnach nicht ausge- 
schlossen, liegt im Gegenteil recht nahe. 


Henschen II, 8. 377, Nr. 39, Fall Rydell: Herabgesetzte Seh- 
schärfe. In beiden oberen (Juadranten das Gesichtsfeld von oben her ziem- 
lich erheblich eingeschränkt, während es unten frei ist. Patient konnte 
rot auf beiden Augen und wie es scheint in allen Quadranten auffassen. 

Sektion: Ausser andern Herden in der linken Hemisphäre eine recht 
bedeutende Malacie im Temp.-Occipitallappen entsprechend dem Sulcus 
coll. Die Sehstrahlung ist an den Schnitten 3, 4 und 5 cm von der 
Occipitalspitze in ihrem ventralen Absehnitt zerstórt und dadurch sind die 
zur ventralen Rinde der Fiss. calc. laufenden Fasern vernichtet. Dagegen 
ist die Spitze des Oceipitallappens intakt. Im der rechten Hemisphäre 
Alteration der Sehstrahlung durch eine Erweichung von T, aus. 

Es handelt sich bei diesem Fall darum, ob die Einschrünkung von 
oben her als in hemianopischem Sinne aufzufassen ist. Henschen schreibt 
einmal „keine H.“ und spricht dann in der Epikrise des Falles dauernd 
von hemianopischen Defekten. Ich glaube, dass bei derartigen Altera- 
tionen der Sehbahn beiderseits die letztere Annahme die bei weitem am 
wahrscheinlichsten ist, namentlich in Berücksichtigung der freien Peripherie 
im unteren Abschnitt. Leider ist das Gesichtsfeld nicht genau. Die Ein- 
schránkung von oben aber, wie es Wehrli will, als durch die Cilien und 
das obere Lid bedingt erklüren zu wollen, dürfte doch im hóchsten Grade 
gezwungen erscheinen. Der Fall ist nicht völlig geklärt, darf aber bei 
Berücksichtigung aller Momente keineswegs als einwandsfrei im negativen 
Sinne verwertet werden. 

Henschen I, 8. 43, Fall Amark. Herabgesetzte Sehschärfe. Das 
linke Auge scheint linksseitig hemianopisch für rot und grün. das rechte 
nicht untersucht. "Temp.-Occipitallappen: die ganze medio-ventrale Fläche 
von einer grossen Cvste als Folge eines imalacischen Prozesses einge- 
nommen; zerstórt sind T,, T,. Die Zerstörung dringt in den untersten 
Abschnitt der Sehstrallung ein und das untere Lager ist hier in seinem 
unteren Teile atrophisch. Ausserdem aber das Corp. gen. ext. zum Teil 
destruiert, Cyste im Pulvinar, sekundáre Degeneration im Tractus und den 
Optici. 

Ganz abgesehen von der in jeder Beziehung unzulänglichen Gesichts- 
feldaufnahme ist in diesem Falle nicht einmal sicher, wo überhaupt die 
Sehbahn unterbrochen wurde. 
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Mackay et Dunlop (197): citiert nach Henschen: 62jähriger Mann, 
S — !/,.. Champ visuel maculaire seul conservé. Achromatopsie. 

Sektion: Hémisphére droit: Atrophie du bord inférieure des radiations 
optiques. La scissure calcarine n'est pas atteinte. Hémisphére gauche: 
un foyer d'atrophie s'étendant jusqu'au plancher du ventricule latéral. 
L'atrophie avait détruit la partie inférieure des radiations optiques. Scis- 
sure calcarine intact. La substance blanche entre le ventricule latéral et 
la scissure calcarine était en partie détruite. 

Es handelte sich hier offenbar um eine doppelseitige H. mit erhal- 
tenem, aber auch geschädigtem Rest durch Läsion beider Sehstrahlungen. 
Der Fall ist in diesem Zusammenhange ganz unbrauchbar. 


Verrey(168), 60jährige Frau. Konzentrische Verengerung von 15— 20°. 
Hemiachromatopsie droite absolue et complete bis zum Fixationspunkt. Foyer 
du lobe occipital: il se trouve entre le plancher de la corne postérieure 
et la surface basale du lobe occipitale. Il occupe la substance blanche 
de O,, puis il détruit plus au moins complètement la substance blanche 
de l'extrémité occipitale des circonvolutions linguale et fusiforme et celle 
de la pointe postéro-inférieure du pli cunciforme. Vers la base du cerveau 
il s'approche de la surface médiane du lobe occipitale sans percer l'écorce 
complètement. 

Wie Henschen in einer Besprechung des Falles ausführt, ist leider 
nicht aus der Beschreibung und den Abbildungen genügend ersichtlich, 
bis zu welchem Grade eine Läsion der Sehstrahlung und der Fiss. calc. 
bestand. Dass eine solche vorhanden war, sei wohl anzunehmen. Ist 
dies wirklich der Fall, so könnte man immerhin die Farbenhemianopsie 
auf diese Läsion beziehen und es bliebe zum mindesten unentschieden, ob 
der Gyr. ling. und fusif. spezifisch optische Funktionen haben. Da aber 
diese Läsion zweifelhaft bleibt, kann man aus dem Fall keinerlei Schlüsse 
ziehen, ob bzw. wie weit Gyr. ling. und fus. zum Sehzentrum gehören 
oder nicht. 

Auffällig bleibt hingegen immerhin, dass eine — leider so sehr wenig 
exakt beschriebene — aber doch wohl nicht unerhebliche Läsion dieser 
Gegend nirgends einen völligen Ausfall im Gesichtsfeld auslöste. Das 
scheint doch bis zu einem gewissen Grade darauf hinzudeuten, dass dieses 
ganze Gebiet wenigstens nicht wesentlich am Sehzentrum partizipiert, 
wenn auch von einer auch nur einigermassen exakten Begrenzung keine 
hede sein kann. 

Wehrli führt ausserdem noch folgende beiden als ,.negative* Fülle 
an: Gowers (198) keine H., letzte Untersuchung anscheinend 4 Monate 
vor dem Tode. 

Sektion: Mächtige maligne Geschwulst, welche den ganzen Cuneus, 
obere und mittlere Oceipitalwindung, einschliesslich der Calc. samt Mark 
und den Präenneus einnimmt. Henschen vermutet, dass die Geschwulst 
während der letzten Zeit vor dem Tode, während welcher, wie gewöhnlich 
bei solchen Patienten, wegen der grossen Schwäche keine ganz genaue 
Gesiehtsteldaufnahme gemacht werden konnte, vom Cuneus von oben 
herunter nach der Cale. gewachsen sei, um zu erklären, dass trotz der 
Vernichtung der Cale. keine H. aufgetreten. Wehrli erwidert darauf, 
mit dem gleichen Recht könne man behaupten, der Tumor wäre von unten 
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nach oben gewachsen, wahrscheinlich habe er sich aber konzentrisch nach 
allen Richtungen gleichmässig vergrössert. 

Ich glaube, dass man diesem Fall mit vollem Rechte skeptisch gegen- 
überstehen kann. Nach der ganzen Lage des Tumors war schliesslich 
sicher auch die Sehstrahlung ausgedehnt zerstört, und da ist eine H. 
zu verlangen, mag man sich nun dieser oder jener Theorie anschliessen. 

-Weber, eitiert nach v. Monakow, Gehirnpathol., 2. Aufl., 8. 765: 
Läsion der ganzen Regio calc. durch einen Tumor. Keine H. Wehrli 
sagt selbst: Hier handelte es sich allerdings um eine schwere Geistes- 
störung, welche eine genaue Gesichtsfeldaufnahme nicht zuliess. 


Weitere diese Frage behandelnde Fälle konnte ich in der neueren 
Literatur nicht auffinden. 

Wenn Wehrli die Fálle Henschen (Andersson), Henschen (Ahl- 
green), Henschen (Amark), Henschen (Stjernström), Verrey, 
Henschen (Erikson), Gowers, Weber, Henschen (Rydell), als 
„negativ‘‘ gegen eine Lokalisation auf die Innenfläche ins Feld führt, so 
berücksichtigt dies keineswegs genügend die tatsächlichen Verhältnisse. 
Wie schon in der Epikrise der einzelnen Fälle angeführt, sind diese zum 
Teil überhaupt nicht zu den ,,negativen' zu rechnen, zum Teil sind sie 
klinisch so wenig einwandsfrei untersucht, dass man sie für eine Ent- 
scheidung so schwieriger Fragen, noch dazu als negative Beweise über- 
haupt nicht heranziehen darf; zum Teil erfüllt die anatomische Unter- 
suchung nicht die unbedingt zu stellenden Ansprüche. gerade auch inner- 
halb dieses, gegenüber der lateralen Fläche, so sehr viel schwieriger zu 
beurteilenden Gebietes. Es dürfte deshalb vorteilhaft sein, diese Fälle 
überhaupt aus der Diskussion über die Lokalisationsfrage auszuscheiden, 
da sie nur Verwirrung hineintragen, zudem sind sie auch deshalb schon 
für die Lokalisation des Schzentrums ungeeignet, da die Sehstrahlung 
immer primär mitbeteiligt war. 

Noch viel schwieriger gestaltet sich die auch von Henschen 
noch unentschieden gelassene Frage, ob wohl der hinterste Abschnitt 
der Fiss. calc. und der O.-Pol noch zum Sehzentrum gehören. Ich 
komme auf diese Verhältnisse bei Besprechung der corticalen Ver- 
tretung der Macula zurück und beschränke mich hier deshalb auf 
die vorläufige Angabe, dass meines Erachtens diese Frage in posi- 
tivem Sinne zu beantworten ist. 

Die Schlussfolgerungen, die wir aus dem zurzeit bekannten Ma- 
terial zu ziehen berechtigt sind, sind somit im Zusammenhang folgende: 

Die laterale Fläche des O.-Lappens gehört nicht zum Sehzentrum. 
Das Gebiet vor dem Zusammenschluss der Fiss. par. occip. und der 
Fiss. calc. gehört mit grösster Walrrscheinlichkeit ebenfalls nicht zu 
diesem. Einwandsfreie negative Fülle sind ausserordentlich selten, 
sie scheinen zu beweisen, dass nicht zum Sehzentrum gehören: der 
oberste Abschnitt des Cuneus an der Margo falcata (Fall Henschen- 
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Ahlgreen) und' der Gyr. fusif., wenigstens nicht in seinem vorderen 
Teile (Fall Delépine). Weiteres Material in dieser Hinsicht ist 
dringend nótig. | 

Für den ventralen Abschnitt des Gyr. ling. und den hinteren 
des Gyr. fus. sind die Verhältnisse noch ungeklärt, es existiert kein 
einziger positiv oder negativ einwandsfrei beweisender Fall. Es ist 
eine Tatsache, dass sich das positive H.-Material so gut wie aus- 
schliesslich um bzw. an die Fiss. calc. gruppiert. Die bisherige Lite- 
ratur bietet jedoch bisher keinen unzweifelhaften Fall rein corticaler 
Läsion dieser Gegend. Die Cirkulationsverhältnisse scheinen dies 
bei der fast allein in Betracht kommenden Erweichung auszuschliessen. 
Immer war die Sehstrahlung beteiligt. Es ist also, wenigstens zurzeit 
auf Grund des bisher bekannten sicheren klinisch-anatomischen Ma- 
terials, nicht möglich, das Sehzentrum allein auf die Fiss. calc. und 


deren Lippen zu beschränken; wir müssen — ob nur jetzt oder 
dauernd ist zurzeit nicht zu entscheiden — die Grenzen weiter auf 


den unteren Teil des Cuneus und ventral bis mindestens auf den 
Gyr. ling., vielleicht hinten auch auf den Gyr. fusif. ausdehnen. Der 
hintere Abschnitt der Calcarina und die Gegend des Poles gehören 
meines Erachtens ebenfalls zum Sehzentrum (s. unten). 

Diese aus dem literarischen Material gewonnenen Resultate er- 
fahren nun in verschiedener Hinsicht eine weitere, auf exakter klinisch- 
anatomischer Grundlage basierende Klärung durch meine oben mit- 
geteilte Beobachtung. 

Es ist zunüchst hervorzuheben, dass es sich hier um den seltenen 
Fall eines Tumors im Calcarinagebiet handelt, gegenüber den zahl- 
reichen Fällen von Erweichung, von denen wir ja aber konstatieren 
mussten, dass für diesen Bezirk es bisher keinen einzigen einwands- 
freien Fall gibt, und vielleicht auch auf Grund der Cirkulations- 
verhältnisse kaum jemals geben wird. Es wäre dies also eventuell 
schon von vornherein ein wesentlicher Vorzug, insofern uns wenig- 
stens die Möglichkeit der Beweiskraft offen bleibt, wenn dabei nicht 
wieder ein anderer Faktor zu berücksichtigen wäre, nämlich der der 
Fernwirkung insbesondere auch auf die Sehstrahlung. 

Es existiert sonst nur noch ein einziger Fall von Tumor des Cal- 
carinagebietes in der Literatur, es ist dies der bekannte und früher 
immer als beweisend angesehene Fall Huguenin-Haab /199) (Tumor, 
gefüssloser Käseherd ın der Fiss. calc., 2 cm in die Tiefe dringend, 
H.. Bei einem 2 cm tiefen Eindringen in dieser Gegend, und da 
ausserdem der Tumor von einer erweichten Zone umgeben war, ist 
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eine primäre Affektion der Sehstrahlung als sicher anzunehmen. 
Eine mikroskopische Untersuchung in Serienschnitten liegt nicht vor. 
Wie liegen nun die Verhältnisse bei meinem Fall? 

Es wäre einmal daran zu denken, dass der Tumor in toto eine 
Kompression der Sehstrahlung und damit die H. hervorgerufen hätte. 
Ich glaube jedoch, dass man diese Möglichkeit ausschliessen kann. 
- Es wäre nicht recht einzusehen, warum dann das doch wenig um- 
fangreiche Bündel nur ganz partiell leiden sollte, wie es bei der ge- 
ringen Ausdehnung der H. doch zu verlangen wäre. Gerade eben 
das Moment, dass die H. nur eine sehr inkomplete ist, spricht meines 
Erachtens gegen eine Alteration der Sehstrahlung. Auch der Um- 
stand, dass periphere Teile des Gesichtsfeldes, die man im allge- 
meinen ja als weniger bevorzugt ansicht, ausgefallen ist, kommt hier 
kaum in Frage, da noch reichliches, weit vom makulären Bezirk ent- 
ferntes Gebiet erhalten blieb. Wäre dagegen die H. eine komplete, 
so würde der Fall seine Bedeutung so gut wie ganz verlieren. 

Anderseits wäre in Betracht zę ziehen, ob nicht der die Seh- 
strahlung oben unmittelbar berührende, infiltrierende Teil des Tumors 
allein für die H. anzuschuldigen wäre. Ich glaube, dass auch dieses 
sehr unwahrscheinlich ist. Ein infiltrierender Tumor von der relativ 
geringen Grösse, wie sie hier in Frage kommt, ruft im allgemeinen 
kaum irgendwie wesentliche Fernwirkungen hervor, er zerstört nur 
dort, wo die Zellen direkt vordringen. Eine Einwanderung von Ge- 
schwulstzellen in die Sehstrahlung konnten wir aber nirgends fest- 
stellen. | 

Nehmen wir aber selbst noch eine funktionelle Schädigung des 
obersten Millimeters an, etwa in der Gegend 4 cm vor dem O.-Pol, 
so ist dem gegenüber hervorzuheben, dass wir doch mehr und mehr 
zu der Henschenschen Annahme gedrängt werden (s. unten', dass 
optische Fasern in einem geschlossenen Bündel nur im ventralen 
Teil der Sehstrahlung verlaufen. 

Wenn es somit schon an und für sich sehr unwahrschemlich 
ist, dass die geringe H. durch eine Affektion der Sehstrahlung be- 
dingt ist, so wird man in dieser Ansicht erst recht bestärkt, wenn 
man auf der andern Seite die sicheren und ausgedehnteren Zerstö- 
rungen betrachtet, in einem Gebiete, das wir per exclusionem als 
wahrscheinliches Sehzentrum ansprechen mussten. Warum sollte 
man ein Symptom auf eine sehr zweifelhafte Affektion beziehen, wenn 
einwandsfreie und in demselben Sinne sprechende Läsionen zur Ver- 
fügung stehen, und wenn zudem, wie wir noch weiter sehen werden, 
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alles sich in die Ansichten einfügt, die wir schon mehr oder minder 
hatten, wenn auch die Beweise noch keinen in jeder Beziehung 
sicheren Untergrund haben. 

Beziehen wir aber die H. auf die Läsion corticalen und sub- 
corticalen Gebietes, so gestattet der Fall für die Lokalisation des 
Schzentrums folgende Schlussfolgerungen. 

Das funktionsunfähige Gebiet kann nur einen recht geringen 
Teil des Sehzentrums ausmachen, da die H. eine sehr inkomplete 
war. Funktionsunfähig sind aber der obere Teil des Cuneus in sehr 
grosser Ausdehnung bis auf seinen hintersten Abschnitt (etwa die 
letzten. 1,5 cm). Ob dieser letztere Teil in Verbindung mit den 
primären O.-Zentren steht, ist nicht ganz sicher. Erhalten und offen- 
bar auch funktionsfähig ist der untere Abschnitt des Cuneus in den 
luntersten 1,9 cm. Der ganze vordere Abschnitt des unteren Cuneus 
einschliesslich seines Stieles ist im anatomischen Bilde so schwer 
geschädigt, dass er wohl sicher ausser Funktion gesetzt ist. Der 
cuneale Anteil der Fiss. cale. ‘erscheint in den hinteren 2 cm voll- 
kommen normal, von 2,1cm au tritt eine Schädigung des Markes 
auf, die weiter nach vorn (etwa von 2,6cm an) auch die Rinde mehr 
oder weniger in Mitleidenschaft zieht. Der Calcarinagrund zeigt auf- 
fallende Veränderungen erst von 2,9 cm an, weiter nach vorn ist er 
erheblich destruiert, namentlich wieder in der Gegend des Cuneus- 
stieles. Der Lob. ling. ist relativ wenig beteiligt. Die hintersten 
2,6 cm erscheinen ganz normal. Von 2,7 cm an beginnt eine nach 
vorn an Intensität stetig zunchmende Alteration der der Fiss. calc. 
zugekehrten Rinde. Diese erscheint stark verschmälert, komprimiert, 
der Gennari ist sehr unregelmässig. Eine Funktionsfähigkeit ist bei 
der Hochgradigkeit der Veränderung höchst unwahrscheinlich. Von 
Zusammenfluss der Fiss. calc. und pariet.-occ. an hören die Veräin- 
derungen dieser Gegend sehr schnell auf, der untere Teil der Fiss. 
hipp. erscheint sofort wieder normal, während wir in der oberen 
Fläche noch eine partielle Alteration durch den im Marklager des 
Präcuneus gelegenen infiltrierenden Teil des Tumors finden. 

Das ganze erheblich affızierte Gebiet ist somit kurz zusammen- 
gefasst: Fast der ganze obere Cuneus, vielleicht mit Ausnahme der 
hintersten 1,5 cem, der unterste Abschnitt des Cuneus von 2 cm an 
nach vorn, ebenso der cuneale Anteil der Calcarina, die ganze Fiss. 
calc. von 2,9 cm an. In dieses Gebiet müssen wir somit die corti- 
cale Vertretung der ausgefallenen Gesichtsfeldpartie verlegen (bezüg- 
lich der Maculafrage s. unten). 
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Bei dem Missverhältnis zwischen der erheblichen Grösse des be- 
troffenen Territoriums und der geringen Ausdehnung des Gesichts- 
felddefektes liegt die Frage ausserordentlich nahe, ob denn überhaupt 
das ganze lädierte Gebiet zum Sehzentrum gehören möge. Nicht 
völlig geklärt war ja, wie wir sahen, gerade auch das Gebiet des 
oberen grösseren Teils des Cuneus, dessen Scheitel wohl sicher nicht 
zum Sehzentrum gehört. Und wenn hier eine so ausgedehnte Zer- 
störung des Cuneus, mindestens seiner oberen zwei Drittel, weiter 
nach vorn noch mehr, und noch dazu in Verbindung mit einer 
Läsion eines recht erheblichen Gebietes der Calcarina nur einen so 
geringen Gesichtsfelddefekt verursacht, so ist gerade auch in Über- 
einstimmung mit den obigen Ausführungen der Schluss wohl be- 
rechtigt, dass der ganze obere grössere Teil nicht am Sehzentrum 
partizipiere, dass wir somit dasselbe weiter nach unten und speziell 
in das Calcarinagebiet verlegen müssen. 

Für eine nähere Begrenzung ventralwärts bietet mein Fall keine 
Anhaltspunkte. | 


(Fortsetzung folgt.) 


Aus der Kgl. Universitäts- Augenklinik zu Erlangen. (Dir.: Hofrat Prof. Dr.Oeller.) 


Untersuchungen über das hämorrhagische Glaukom. 


Von 


Dr. R. Kümmell, 
Assistent der Klinik. 


Mit Taf. III, Fig. 1—3 und zwei Figuren im Text. 


———À 


Das Studium der Literatur über die pathologische Anatomie des 
Glaukoms ist im allgemeinen wenig anregend zu neuen Forschungen 
auf diesem Gebiete, da die Ergebnisse trotz vieler Mühe noch nicht 
wesentlich über die Pathogenese dieser Erkrankung aufgeklärt haben. 
Zum Teil liegt es daran, dass in der Regel Augen im vorgeschrit- 
tenen Stadium der Krankheit zur Untersuchung kamen, so dass pri- 
märe und sekundäre Veränderungen nicht mit der nötigen Sicherheit zu 
unterscheiden sind. Zum andern Teil muss man nach dem Ergebnis 
der klinischen und pathologisch-anatomischen Beobachtungen annehmen, 
dass dies so vielgestaltige Krankheitsbild verschiedene auslösende Ur- 
sachen haben kann, so dass mit einer für eine bestimmte Gruppe 
passenden Hypothese vielfach die andern Formen des Glaukoms nicht 
erklärt werden. Es ist vielleicht zweckentsprechend, wie v. Garnier 
(124) es vorschlägt, gewisse zusammengehörende Gruppen getrennt 
zu bearbeiten und für sie die Pathogenese möglichst zu erforschen 
suchen. — Als eine solche dürfen wir wohl das hämorrhagische Glau- 
kom ansehen, welches ausserdem noch den Vorteil bietet, dass die 
Untersuchungen meist in einem früheren Stadium der Erkrankung 
vorgenommen werden, da die enorme Schmerzhaftigkeit die Enucleation 
erforderlich macht. 

Ich bin mir wohl bewusst, dass viele Autoren diese Erkrankung 
nicht als Primärglaukom betrachten wollen, da sich voraufgehend 
meist Blutungen im Innern des Auges beobachten lassen. Jedoch 
sind nach meiner Ansicht sowohl die Blutungen, als auch das nach- 
folgende Glaukom durch die gleiche Ursache, nämlich Gefässverände- 
rungen bedingt, wie im Verlauf der Abhandlung weiter auseinander- 
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gesetzt werden soll. Dass die Netzhautblutungen als solche nicht 
Ursache des Glaukoms werden können, dafür sprechen die so häufigen 
Beobachtungen dieser Hämorrhagien ohne nachfolgendes Glaukom. 
Selbst bei älteren Leuten mit ophthalmoskopisch sichtbarer Arterio- 
sklerose der Chorioidealgefässe braucht dieser Fall nicht einzutreten, 
wie wir jüngst bei einem Manne mit präretinaler Blutung in der 
Maculagegend beobachten konnten. — 

Bezüglich der Gefässveränderungen bei Glaukom gibt es viele 
verschiedene und sich häufig widersprechende Angaben. — So führt 
Bartels (110) in seiner Zusammenstellung an, dass zwar Gefüss- 
erkrankungen häufig bei Glaukom gefunden werden, dass sie jedoch 
nichts spezifisches haben und nicht über den Rahmen von arterio- 
sklerotischen Veränderungen hinausgehen. — Dem gegenüber muss 
darauf hingewiesen werden, dass eine spezifische glaukomatöse Gefäss- 
erkrankung nicht zu erwarten ist und dass Arteriosklerose doch 
schliesslich als ursächliches Moment für das Glaukom in Betracht 
kommt. Und bei dem hämorrhagischen Glaukom treten die durch 
die Gefässveränderungen gesetzten Erscheinungen klinisch so hervor, 
dass sie sogar den Namen für diese Gruppe gegeben haben. 

Wie über die Auffassung des sogenannten hämorrhagischen Glau- 
koms als primär oder sekundär, so sind auch die Ansichten noch 
über den Begriff selbst geteilt. Während ein Teil der Autoren 
[v. Graefe (27), Schmidt-Rimpler (184), Panas (57—58) u. A.] 
nur solche Fälle mit diesem Namen belegen, bei denen zu voraus- 
gehenden Netzhautblutungen Glaukom nach kürzerer oder längerer 
Zeit hinzutritt, so führen andere Autoren [Haab(133)] jedes Glau- 
kom, welches mit spontanen Blutungen einhergeht, als hämorrha- 
gisches an. — 

Es ist in vielen Fällen für den klinischen Beobachter überhaupt 
unmöglich, diese Frage sicher zu entscheiden, nämlich dann, wenn 
sich ein bereits ausgebildetes Glaukom vorfindet, bei dem der Einblick 
in das Innere unmöglich ist. Es zeigt sich dann häufig bei der 
pathologisch-anatomischen Untersuchung oder bei einer gelegentlichen 
Aufhellung der brechenden Medien, dass Netzhautblutungen vorhan- 
den sind, ohne dass sich mit Sicherheit angeben lässt, ob sie schon 
vor Ausbruch des Glaukoms bestanden oder erst nachher sich ein- 
gestellt haben. Es lässt sich also ein prinzipieller Unterschied nicht 
streng durchführen. Ferner ist in einem Auge mit erhöhtem Druck 
die Differenz zwischen Blutdruck und dem Druck des umgebenden 
Gewebes viel geringer, als bei einem normal gespannten Bulbus. 


S8 R. Kümmell 


Denn haben wir bei gleichem Blutdruck ein normal gespanntes und 
ein Auge mit hohem Druck, der sich doch in letzterem Falle mehr 
dem vorhandenen Blutdruck nühert, so ist es einleuchtend, dass ce- 
teris paribus viel weniger leicht ein Extravasat erfolgen muss in dem 
hochgespannten Auge, in welchem die Druckdifferenz geringer ist, als 
in dem normal gespannten Auge, bei dem ein grósserer Unterschied 
des Druckes besteht. Damit es nun bei dieser verhältnismässig ge- 
ringeren Druckdifferenz in glaukomatösen Augen zum Blutaustritt 
kommen kann, müssen die Gefässwände in stärkerem Masse ver- 
ändert sein und dadurch leichter zu Blutungen Veranlassung geben 
können. — Es hängt dann völlig vom Zustand der Gefässwandung 
ab, ob es vorher oder im Verlauf des Glaukoms zu Blutungen kommt 
oder nicht; es kann somit die zeitliche Begrenzung der Blutungen, 
ob vor, oder gleichzeitig mit oder nach dem glaukomatösen Anfall, 
kein Grund zur Abtrennung einer Gruppe sein, bei der die Hämor- 
rhagie nur zu einer dieser Zeiten, nämlich vorher aufgetreten sind. 
Ebenso ist es doch gleichgültig, ob die Blutung aus dem Retinal- 
oder Ciliargefässsystem erfolgt, falls man nicht die Erkrankung des 
erst genannten als allein ursächlich für das nachfolgende Glaukom 
ansieht, was ich persönlich nicht tue. Ausserdem ist es sehr häufig, 
dass aus beiden Gefässsystemen Blutungen eintreten. Selbstverständ- 
lich schalte ich hier alle Fälle aus von Glaukom und Hämorrhagien 
nach einem Trauma irgend welcher Art, oder auch nach einer den 
Bulbus eröffnenden und so den Augendruck plötzlich herabsetzenden 
Operation, oder einem andern, ähnlich wirkenden Ereignis (Perfora- 
tion). Denn wie uns das Beispiel zu brüsker Entleerung von Pleu- 
ral- oder Peritonealergüssen zeigt, treten bei dieser plötzlichen Druck- 
entlastung der Blutgefässe auch hier Blutungen ein. Ich habe des- 
halb bei Durchsicht der Krankengeschichten alle die Fälle fortgelassen, 
bei denen es nicht ersichtlich war, dass die intraokularen Blutungen 
vor einer eventuell stattgefundenen Operation bestanden haben. Es 
ist von dem oben erwähnten Standpunkt aus durchaus gerechtfertigt, 
auch andere als die Fälle mit vorhergegangenen Netzhautblutungen 
als zum hämorrhagischen Glaukom gehörig in den Kreis der nach- 
folgenden Betrachtungen zu ziehen, ohne dass nicht zusammengehörige 
Krankheitsbilder Verwirrungen stiften, wie de Bourgon (10) be- 
fürchtet, der nur die obengenannte spezielle Form gelten lassen will. 
Hierher zu rechnen sind auch die Fälle von Retinitis albuminurica 
mit nachfolgendem Glaukom, ebenso die hämorrhagischen Glaukome 
be Diabetes. 
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Die mir zur Verfügung stehenden Beobachtungen entstammen der 
hiesigen Augenklinik mit Ausnahme von Fall IV, der mir von Herrn Prof. 
Königshöfer in Stuttgart in liebenswürdiger Weise zur Verfügung ge- 
stellt wurde. Die Krankengeschichte und den Befund einer späteren Nach- 
untersuchung der Patientin hatte Herr Dr. Scheuermann-Stuttgart die 
Güte, mir zu übermitteln. Beiden Herren sei auch an dieser Stelle bestens 
gedankt. Es handelt sich um 9 klinische Fälle, von denen 5 infolge Enu- 
cleation zur pathologisch-anatomischen Untersuchung kamen. (Eine Unter- 
suchung steht noch aus.) Die Bulbi kamen sofort nach der Enucleation 
in körperwarme Zenkersche Lösung (Modifikation des hiesigen anatomischen 
Instituts)!), die wir ebenso wie Wolfrum (203) für das Sehorgan nur 
bestens empfehlen können, da sie rasch eindringt und schonend fixiert. 
Dann wurden sie in üblicher Weise in Celloidin eingebettet und Serien- 
schnitte angelegt, bei den einzelnen Augen in etwas verschiedener Weise 
(näheres bei Beschreibung der einzelnen Befunde). Die Färbung erfolgte 
mit Hämatoxylin-Eosin oder van Gieson, sowie in ausgedehnter Weise 
mit der Unna-Tänzerschen und Weigertschen Färbung für elastische 
Fasern. Die Färbung auf elastische Elemente wurde zuweilen kombiniert 
mit der sog. 4 fach-Färbung (Lithion-Karmin-Oreein- Unna-Tänzer-Pikroindigo- 
karmin) oder die Weigertsche Färbung ausser mit Lithion-Karmin noch 
mit van Gieson. 

Eine zur Orientierung völlig ausreichende Kernfärbung bei Weigert- 
schien Elastica-Präparaten wurde dadurch erzielt, dass bei der Bereitung der 
Lösung in üblicher Weise eine geringe Menge Säurefuchsin (ungefähr !/, 
bis !},g zu der auf 200 g berechneten Gesamtmenge der Lösung) zugesetzt 
wurde, die auf die Färbung der elastischen Elemente keinen Einfluss übte 
und das Chromatin des Zellkerns gut zur Darstellung bringt. Es wird da- 
durch eine nicht unbeträchtliche Abkürzung des Färbeverfahrens erzielt, da 
die Präparate nunmehr nur in die eine kombinierte Lösung kommen, eben- 
solange als es für elastische Fasern üblich ist. 


Fall I. H. K., 58jähriger Lokomotivführer, Aufn. 7. V. 08. Vor vier 
Monaten wurde das linke Auge trüb, nach Aussage des Arztes hatte er 
Blutungen im Auge. Gleichzeitig hatte er im Urin Eiweiss. 

Nach ungefähr 3 Monaten bekam er starke Schmerzen im Auge, 

opfschmerzen usw. und kommt deshalb zur Klinik. 

Status praes.: kräftiger, untersetzter Mann, in gutem Ernährungszustand. 
Die Allgemeinuntersuchung ergibt hochgradiges Lungenemphysem, dessent- 
wegen die Herzgrenzen perkutorisch nicht genau nachzuweisen waren. Die 
Herztöne waren jedoch rein. Es bestand starke Gefässschlängelung und 
Sklerose der peripheren Arterien. Im Urin befand sich etwas Eiweiss. — 

Das rechte Auge bietet keine Veränderungen. 

Die Untersuchung des linken Auges ergab eine hochgradige pericor- 
neale Injektion und Füllung der vorderen Ciliarvenen. 

1) Sublimat 3,5, Kal. bichromic. 1,5, Natr. sulfuric. 1,0, Aqua dest. ad. 100,0. 
Vor Gebrauch zusetzen zu je 100 ccm dieser Lösung: Acid. acet. glac. 3,0, For- 
mol. 0,5—1,0. 
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Die Hornhaut ist im ganzen hauchig getrübt, das Epithel gestippt. 
Vorderkammer flach. 

Pupille mittelweit, reaktionslos. Iris nur undeutlich zu erkennen wegen 
der Trübung der brechenden Medien; sie ist grünlich verfärbt; zahlreiche 
erweiterte Blutgefässe sind in ihr sichtbar, besonders in der inneren Hälfte. 
Vom Innern ist nichts zu erkennen. 

Der Druck ist erhöht (+ 1). 

Es besteht totale Amaurose. 


Diagnose: Glaucoma inflammat. acut. (haemorrh.). 


Unter Eseringebrauch trat keine Besserung auf; der Druck war wechselnd 
zwischen — 1 und +3. 

Am 14. V. trat eine Blutung in die vordere Kammer auf. Da die 
Schmerzen äusserst quälend waren, wurde am 10. V. die Enucleation ge- 
macht in Chloroformnarkose; dabei erfolgte eine starke Blutung in das 
Orbitalgewebe. 

Die weitere Heilung verlief ohne Besonderheiten. Jetzt nach einem 
Jahr ist das andere Auge noch gesund, sowie das Allgemeinbefinden be- 
friedigend. 

Der Bulbus wurde nach der oben angegebenen Weise eingebettet. 
Die Serienschnitte wurden sämtlich in der Horizontalebene angelegt, auch 
die, welche die Venae vorticosae betrafen. Leider war versehentlich kein 
Stück des Sehnerven zu Querschnitten abgetrennt, so dass er nur längs, je- 
doch in lückenlosen Serien, geschnitten wurde. 

Makroskopisch waren von aussen keine Veränderungen sichtbar. Auf- 
fallend war jedoch die Annäherung an die Kugelgestalt infolge Verstreichung 
des Corneoskleralfalzes. Der sagittale Durchmesser beträgt 23mm, der 
horizontale ebenfalls 23mm; der senkrechte wurde nicht gemessen. (Alle 
Maasse sind am gehärteten Präparat gewonnen.) 


Mikroskopische Untersuchung. 


Conjunctiva: nur wenig erhalten; die meist kleineren Gefässe, Arterien, 
sowohl die Venen, sind gut gefüllt; an der an und für sich dünnen Wan- 
dung ist nichts Krankhaftes zu sehen. 


Cornea: In den obersten Schichten unter der ersten oder zweiten Lage 
der flachen äusseren Epithelien finden sich besonders nach dem Zentrum 
zu flache Hohlräume, die häufig konfluieren; sie sind parallel zu den Zell- 
lagen angeordnet und erreichen nie eine bedeutende Grösse, höchstens die 
von mehreren Zellen zusammen. Die dünne Zellschicht darüber ist stellen- 
weise zerstört, so dass die Hohlräume frei mit der Oberfläche kommunizieren 
und so eine muldenfórmige Vertiefung entsteht. Die tieferen Zellen sind 
weder in ihrem gegenseitigen Zusammenhang noch in ihrer Struktur gestört, 
insbesondere weisen sie keine Quellungszustünde auf. 

Bowmans Membran ist ohne Veränderungen. Stroma ohne Vermelı- 
rung der Zellen, einzelne parallel den Fasern angeordnete Spalten (Kunst- 
produkt) sind vorhanden. 

Membrana Descemetii unverändert. Endothellage überall vorhanden; 
Zellen, die an einzelnen Schnitten schräg getroffen sind, so dass man sie 
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gut von der Fläche sehen kann, sind nicht verändert. Auf der ‚Hinterfläche 
einzelne Blutkörperchen und kleine rundliche Zellen (Lymphocyten ?). 

Vorderkammer: 2,5 mm tief; mit eiweissreichem koaguliertem Inhalt 
ohne Formelemente. 

Die Sklera bietet in ihrer Struktur keine Abweichung vom normalen 
Verhalten. Am Äquator ungefähr 0,52 mm dick, nimmt sie nach dem Seb- 
nerveneintritt an Stürke zu; dort betrágt ihre Dicke 1,05 mm. Hier sind 
die elastischen Elemente reichlich vorhanden, meist in eirkulärer Anordnung; 
es sind durchschnittlich feine Fasern, die den zugehörigen Bindegewebsfasern 
entsprechend verlaufen. Auffallenderweise nimmt die Menge der elastischen 
Elemente nach dem Äquator deutlich ab, zunächst verschwinden die meri- 
dional angeordneten Fasern. Über den Äquator hinaus nach vorn zu sind 
nur spärliche Fasern zu finden, so dass in dem am Corpus ciliare liegenden 
Sklerateile mit Ausnahme des gleich erwähnten elastischen Netzes nichts 
mehr davon zu sehen ist. 

Von dem mit zahlreichen elastischen Fasern durchsetzten Ligamentum 
pectinatum geht ein Maschenwerk dicker elastischer Fasern mit groben 
Zwischenräumen ab, in denen die Bindegewebsbalken der Sklera liegen. Es 
schliesst sich dem Corpus ciliare direkt an und endigt ungefähr gleich- 
zeitig mit dem Beginn der Aderhaut. An Dicke nimmt es ungefähr ein 
Drittel der Sklera ein, in die es allmählich ohne scharfe Grenze übergeht. 

Die Arterien des vorderen Teils der Sklera und der Episklera haben 
meist dicke zellreiche Wandung, die zum Lumen in auffälligem Gegensatz 
steht. Die Adventitia ist vielfach fibrös entartet. — Die Venen sind strotzend 
gefüllt; ihre Wandung ist sehr dünn; einzelne grössere haben ebenfalls eine 
dickere Adventitia. Die periadventitielle Zellwucherung ist nur gering. Die 
Arterien der Anhangsgebilde (Muskeln) zeigen ähnliche Veränderungen wie 
die unten zu besprechenden hinteren kürzeren Ciliararterien. 

Iris: Vom oberflächlichen Relief ist nichts zu erkennen, es besteht eine 
fast ebene, gerade Begrenzungsfläche. Im ganzen ist sie atrophisch, von 
zahlreiehen zarten Bindegewebszügen durchsetzt, so dass die feine netz- 
förmige Struktur völlig verloren gegangen ist. Zwischen den Bindegewebs- 
streifen liegt straffes zellreiches Gewebe, zum Teil mit pigmentierten Zellen 
versehen; alle Schichten sind parallel den Begrenzungsflächen angeordnet. 
Es besteht ein deutliches Ectropium uveae, das Pigment ist auf die vordere 
Fläche herübergezogen. Das hintere Pigmentblatt ist ebenfalls fast gerade 
gestreckt. Der Musculus sphincter iridis ist gut erhalten: jedoch durch das 
Ektropion etwas nach vorn umgebogen. An der vorderen Linsenkapsel 
vorbei zu der hinteren Kammer ist völlig freier Durchgang. 

Die Blutgefässe sind nicht an Zahl vermehrt. Der Circul. irid. maj. 
ist stark gefüllt. Die Wand ist nur mässig verdickt und besteht haupt- 
sächlich aus sklerotischem Gewebe mit mässig vielen, aufgesplitterten elasti- 
schen Fasern. Von der Media ist nichts zu erkennen. An einzeinen Prä- 
paraten sieht man eine längs getroffene Arterie zur Iris ziehen, die sich auf 
eine grosse Strecke verfolgen lässt; sie ist gut gefüllt, an der Wand sind 
nur unwesentliche Veränderungen. Der Circulus art. irid. minor ist wenig 
ausgeprägt; an einzelnen kleinen Gefässen besteht eine, das Lumen ver- 
engende Endothelwucherung geringen Grades. Zuweilen finden sich rund- 
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liche, fibröse Flecke, die wie obliterierte Gefässe aussehen und sich bei Elastica- 
färbung als solche erweisen. — Letztere Tinktion enthüllt an den Gefässen 
nur dünne Lagen elastischer Elemente, die jedoch vielfach zerspalten sind. 
An den kleinen ‘Arterien ist oft nur eine einfache zarte Lamelle vorhanden, 
die sich kaum von der Umgebung abhebt. Das Lumen der Gefässe ist 
vielfach, besonders auf der eigentlichen Iris, verengt; die kleineren Gefässe 
sind verhältnismässig am stärksten befallen. 

Die Iriswurzel bis zum sog. Wulst ist mit der Hornhauthinterfläche 
durch ein zellreiches Granulationsgewebe verwachsen. Dieses verbindende 
Gewebe ist locker, netzförmig angeordnet und erinnert noch am ehesten an 
die Struktur des Irisstromas. Der neugebildete Kammerwinkel ist abgerun- 
det, die Endothelien der Hornhaut überkleiden ihn. Die Verwachsung des 
Kammerwinkels ist nicht überall gleichgross; an einer Reihe von Schnitten 
wird die Bucht tiefer, so dass das Ligamentum pectinatum nur durch eine 
ganz dünne Lage von Granulationsgewebe von der Vorderkammer getrennt 
ist. Eine Strecke (ungefähr 0,6 mm) weiter ist jedoch wieder eine stärkere 
Verwachsung vorhanden. Hierdurch bietet der Kammerwinkel auf beiden 
Seiten ein verschiedenes Verhalten dar. 

Das Ligamentum pectinatum ist gut erhalten; an dem der Verwachsung 
angrenzenden 'Teil wuchert das Granulationsgewebe teilweise in die Spalten 
hinein, während in den äusseren Partien gut erhaltene Endothelien die Balken 
bekleiden. Das elastische Gerüst ist gut ausgebildet. 

Der Cireul. venos. (Schlemm) ist offen; mit meist gut erhaltenem, 
stellenweise fast kubischem Endothel ausgekleidet. Die elastischen Elemente 
zeigen keine Wucherungen. Es ist selten nur ein Lumen, meist sind zwei 
oder mehrere vorhanden. Die Umgebung ist von zellreichem, granulations- 
ähnlichem Gewebe ausgefüllt (keine Rundzellen). 

Das Corpus ciliare ist von gehöriger Gestalt und Grösse. Die Muskeln 
sind gut erhalten, olıne Bindegewebsvermehrung zwischen den Muskelfasern. 
Die Ciliarfortsätze sehen etwas nach vorn. Das Bindegewebe in ihnen ist 
netzförmig und locker. Das Epithel ist gut erhalten; es finden sich keine 
Vakuolen oder sunstige Degenerationszeichen. 

Die grösseren Gefässe sind im grossen und ganzen nur wenig ver- 
ändert. Die Adventitia ist kaum verdickt, die Media mässig entwickelt, die 
Intima bietet etwas hyperplastische Verdickung, die sich in bescheidenen 
Grenzen hält. Sämtliche Gefässe sind strotzend gefüllt; besonders stark die 
in den Fortsätzen befindlichen mit äusserst dünner Wand, meist nur Endo- 
thelschicht, versehenen, so dass man den Eindruck gedehnter Kapillaren hat. 
Das Endothel ist unverändert. 

Die Linse ist etwas nach vorn getrieben; der cireumlentale Raum er- 
scheint etwas eng. 

Die Aderhaut ist im allgemeinen auf ungefähr das Doppelte verdickt. 
Die Maasse betragen vorn (Ora serrata) 0,15; ebensoviel an der Papille, 
während an der Áquatorgegend eine Verdickung auf 0,32 mm eintritt. Im 
vorderen Teil sind wenig Gefüsse. Das Grundgewebe ist lockerer; die Pig- 
mentierung weniger stark, nach hinten nelınen die Gefässe an Zahl und 
Ausdehnung immer mehr zu, so dass das Zwischengewebe weniger in Er- 
scheinung tritt. Die Grundsubstanz besteht meist aus derbiibrösem Gewebe mit 
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nur wenig Zellen. Die Pigmentzellen sind in wechselnder Stärke verteilt. 
In der hinteren Abteilung vereinzelte Herde aus kleineren Rundzellen mit 
sehr chromatinreichem Kern, der leicht oval ist; in der Gegend des Äqua- 
tors etwas zellarmes Ödem, wodurch die Schichten auseinander getrieben sind. 

Gefässe: Choriocapillaris überall strotzend gefüllt, so dass die Gefüsse 
stellenweise das Kaliber feinerer Netzhautvenen haben. Die im vorderen 
Teil vorwiegenden Venen sind wie in der ganzen Chorioidea stark dilatiert 
und bis zum Platzen gefüllt; nur einzelne sind leer. Das Endothel ist 
nicht verändert. Die Wand ist dick und fibrós. Nach hinten zu sind die 
Venen noch stärker dilatiert, nelımen hier zuweilen ?/, der Dicke der ganzen 
Aderhaut ein, ebenso nimmt der fibröse Mantel an Dicke zu. Die Arterien 
stellen sich jetzt zahlreicher ein. Ihre Wandung ist meist in allen Teilen 
enorm verdickt, so dass zum engen Lumen kein entsprechendes Verhältnis 
besteht: zuweilen verhält sich Wanddicke zum Lumen wie 3:1. — Zu 
innerst der Arterienwandung dichte Zellwucherung, die das Lumen sehr ein- 
engt. Die Elastica interna ist oft deutlich vom Lumen durch Wucherungen 
abzedrängt. Die Media ist im allgemeinen nicht besonders verdickt und 
enthält wenig muskuläre Elemente, dagegen ist die Adventitia in ein derbes 
fibröses Bindegewebe, oft dicker als die beiden inneren Häute zusammen, 
umgewandelt; sogar an relativ kleinen Arterien und Venen findet sich dieser 
mehr oder weniger dicke fibróse Mantel. Im allgemeinen sind die Venen- 
wandungen nur wenig verdickt, stets sind die Lichtungen sehr stark ge- 
füllt, das Lumen ist nicht eingeengt. 

Netzhaut: Das Epithel an der Ora serrata sendet lange Fortsátze aus, 
die miteinander Bógen bilden, so dass sich zwischen den einzelnen Fasern 
Hohlräume befinden. Die Zellkerne ziehen sich weit hinauf in die Wuche- 
rungen; einzelne finden sich an der Peripherie, da wo die bogenförmigen 
Fortsätze zusammenstossen. Direkt hinter der Ora serrata ist auf jeder 
Seite, jedoch auf der einen flacher, eine bis zum Äquator reichende Ab- 
lösung der Netzhaut vom Pigmentblatt. Ausgefüllt wird der Raum durch 
koaguliertes zellarmes Exsudat. An der Pigmentschicht sitzen dicht neben- 
einander durchsichtige kleine Blasen, von der Grösse der Pigmentzellen; in 
einzelnen noch feiner Pigmenistaub (wohl degenerierte, ödematöse ? Abkömm- 
linge dieser Zellen, mit denen sie in einigem Zusammenhang stehen). Die 
Ablösung ist 0,27 mm tief nasal, temporal dagegen 1,6 mm. Eine weitere 
flache Ablösung von 0,96 mm Tiefe gleichen Charakters ist in der Nähe 
der Papille makularwärts; hier auch durchsichtige Blasen an der Pigment- 
schicht sitzend, die teilweise an der abgelösten Netzhaut haftet. An der 
höchsten Erhebung dieser Ablösung zwischen den Resten des Pigmentblattes 
sind Blutungen, frische und eine mehr homogene braune Masse, die wohl 
Reste einer älteren Blutung darstellt. Hier wuchern vom Rande her ein- 
zelne Fortsätze von Bindegewebszellen hinein. An einer Stelle sind mehrere 
Lumina, die mit Endothel ausgekleidet sind (neue Blutgefässe). 

Die ganze Retina ist verdickt meist durch Aufquellung; die Maasse be- 
tragen an der Ora serrata 0,16, am Äquator 0,14 und an der Papille 0,52 
bis 0,62. Gleich an der Ora serrata beginnt eine starke Verdickung. Das 
ganze Bild beherrschen die Müllerschen Stützfasern, die überall in der 
ganzen Dicke zu verfolgen sind; sie bilden Bögen und Netzwerke, zwischen 
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denen die andern Gebilde liegen. Zuweilen sind mehrere Fasern durch 
Blutungen auseinander gedrängt, so dass erstere dadurch gut abgegrenzt 
ist. In der inneren retikulären Schicht sieht man häufig spindelige oder 
mit mehreren Ausläufern versehene Zellen, die mit diesen Müllerschen 
Fasern zusammenhängen (die Fasern gehen aus diesen Zellen hervor). 

Die einzelnen Schichten sind wenig scharf abgegrenzt, indem z. B. die 
Körnerzellen auch in der retikulären Schicht liegen, vor allem ist die innere 
Nervenfaserschicht gequollen. Zahlreiche Blutungen in allen Teilen der Netz- 
haut mit Ausnahme der Schicht der Stäbchen und Zapfen, hauptsächlich 
aber in der Peripherie. Die Struktur ist dadurch oft fast völlig verwischt. 
— Jenseits der erhaltenen Membr. limitans externa fehlen die Stäbchen und 
Zapfen fast völlig, es besteht nur ein kurzer Filz von zarten Fortsätzen, 
die mit einem von dem Pigmentblatt ausgehenden zusammenhängen und 
meist auch feinste Pigmentkörner zeigen. Diese beiden Fortsätze bilden ein 
zartes Netzwerk, das ungefähr halb so dick ist, wie die normale Stäb- 
chen- und Zapfenschicht. 

Nur an einzelnen Stellen ist eine Andeutung von Zapfen iud Stüb- 
ehen vorhanden, jedoch ist auch hier die Struktur verwiseht. Es finden 
sich fast in jedem dieser erhaltenen Zapfen und Stäbchen ein Zellkern (also 
ausserhalb der Limitans externa) so dass die Gesamtheit mit ihren feinen 
Fortsätzen ähnlich wie flimmerndes Cylinderepithel aussieht. Dieser Zell- 
kern, der in seiner Form und dem Verhalten der Chromatinteile einem 
äusseren Korn völlig gleicht, liegt meist in einer Partie verdichteten Proto- 
plasmas, während die äusseren Teile weniger dicht sind. Wieder an andern 
haben wir nur bläschenförmige Gebilde ohne Kern, die meist an der Ab- 
lösungsstelle den erwähnten Bläschen der Pigmentschicht gegenüber liegen. 
An einzelnen ist eine Andeutung von Kern vorhanden. 

Gefässe der Netzhaut: Venen mit relativ diekem Bindegewebsmantel, 
stark gefüllt, keine Wucherung nach innen. 

Die Arterien mit geringer Zellwucherung, die das Lumen mässig ver- 
engt und mit dickem fibrösen Adventitiamantel. 

Im allgemeinen sind die Veränderungen als gering anzusprechen, bis 
auf die kleinen Kapillaren, bei denen eine zum Lumen beträchtliche Wand- 
verdiekung hyaliner Natur vorhanden ist. Einzelne scheinen obliteriert zu 


sein. — In dem periadventitiellen Gewebe der grösseren Gefässe sind ausser 
einigen Zellen bindegewebigen Charakters Reste älterer Blutungen vorhan- 
den. — Entsprechend den Gefässveränderungen sind die Blutungen am 


stärksten in der Gegend des Äquators und der Ora serrata, während in der 
Nähe der Papille nur relativ geringe sich vorfinden. — 

Die Sehnervenpapille quillt über das Niveau der Netzhaut vor, da sie 
ödematös durehtränkt ist. Infolgedessen entsteht eine starke Einschnürung 
im Sklerakanal. Die Lamina cribrosa ist ziemlich stark konkav nach hinten 
durehgebogen, 0,8 mm hinter dem Niveau der Netzhaut liegend. Die Binde- 
gewebsbalken dieser Partien sind zahlreich. Auch im hinteren Teil des Sch- 
nerven besteht Vermehrung und Verdiekung der bindegewebiren Septen. 
Die Gliakerne sind stark vermehrt, besonders an der Lamina cribrosa, vor 
der sie reihenweise, entsprechend der Septen, angeordnet sind. Hinter der 
Lamina eribrosa sind rundliche ovale Partien von Gerüstsubstanz mit vielen 
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Kernen eingescheidet; jene haben eine feine netzartige Struktur mit wenigen 
Kernen. 

Die Zentralgefässe sind nur wenig verändert. Die in ganzer Länge 
des vorhandenen Stückes des Sehnerven verfolgbare Vene hat fast gar keine 
Wandveränderungen, sie ist äusserst stark mit Blut gefüllt. Ebenso ist die 
Arterie strotzend gefüllt und bietet nur eine äusserst geringe, das Lumen 
keinesfalls einengende Verdiekung der Intima dar. Das zentrale Binde- 
gewebsbündel ist verbreitert und beherbergt einige kleine Haufen von 
Rundzellen. 

Die Scheiden des Sehnerven sind derb, sklerotisch; in der der Pia 
entsprechenden Partie gibt es kleine rundliche "Kórperehen vom Durchmesser 
der Ciliararterien. .Diese Kórperchen bestehen aus vielen, verschieden stark 
lichtbrechenden Schichten, die konzentrisch angeordnet sind und mit ein- 
oder mehrfacher Lage von Endothel überkleidet sind. Bei Serienschnitten 
kann man vielfach ihren Zusammenhang mit bomogenisierten Bindegewebs- 
balken nachweisen. 

Der Glaskörper hat sich von der Mitte nach der Peripherie zurück- 
gezogen, wo er ein feinfaseriges Gewebe bilde. Der Zellgehalt ist unbe- 
deutend. 

Die Arter. eiliar. post. brev. weisen vor dem Eintritt ins Auge sämt- 
lich eine Verdiekung der Wand auf, die zum grossen Teil der Adventitia 
zukommt. Diese besteht meist aus sklerotischem Bindegewebe, während nur 
ein dünnes Netzwerk elastischer Fasern vorhanden ist. Die Media ist in 
wechselndem Grade verdickt, bedingt durch Einlagerung von _ zellreichem 
Bindegewebe; die muskulären Elemente sind eher vermindert, die elastisehen 
Fasern wuchern in unregelmässigen, wenig zahlreichen Nestern von der 
Elastica interna hinein. 

Die Intima bietet meist starke hyperplastische Verdickung. Die Elastica 
interna ist vielfach aufgesplittertt und in verschiedene Stücke zerfallen; die 
einzelnen Fasern sind von ungleicher Dicke. Nach dem Lumen ist vor den 
elastischen Fasern im allgemeinen nur eine dünne Bindegewebslage, deren 
Zellreichtum wechselnd, jedoch meist gering ist. Das Lumen ist durchgängig, 
wenn auch vielfach eingeengt, so dass die Wandung oft doppelt so dick 
ist wie das Lumen Durchmesser hat; teilweise ist es nur schlitzförmig, an 
kleineren Ästen fast verschlossen. 

In der Sklera kann man fast stets eine Reduktion der Wandung sehen. 
Die adventitielle Hülle geht ‘fast völlig in der Episklera auf, die Media ist 
oft nur angedeutet, die Intimawucherung geht in bescheidene Grenzen zu- 
rück. Das Lumen ist infolgedessen weiter wie vor dem Eintritt in die 
Sklera. — Das Verhalten der Arterien in der Chorioidea ist oben geschildert. 

Venen sind nur äusserst spärlich vorhanden, sie sind ohne Verände- 
rungen. 

Die langen hinteren Ciliararterien unterscheiden sich nur wenig in ihren 
Veränderungen von den kurzen, vielleicht ist der Prozess vor der Sklera 
etwas geringer, besonders der der Intima. 

Schon vor dem Eintritt in die Lederhaut sind sie von pigmentierten 
Zellen begleitet. Vom Nerven, der mehr der Mittellinie zu liegt, ist die 
Arterie durch eine pigmentierte Bindegewebsplatte getrennt, während nach 
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aussen zu das Gefäss an die Sklera anstösst. Jedoch ist der Kanal weiter 
wie bei den kurzen, so dass zwischen Wandung und Sklera noch von 
Bindegewebszügen durchzogene Spalten sind. Im Verlauf des Kanals und 
beim Eintritt in die Chorioidea sind die Wandverdickungen nicht bedeutend, 
das Lumen ist stets durchgängig. 

Im Ciliarkórper und beim Durehtritt durch die Sklera sind einzelne 
vordere Ciliararterien mit mässiger Aufsplitterung der elastischen Elemente 
in feinere Fasern vorhanden, wodurch das Lumen etwas eingeengt wird. 
Es besteht keine wesentliche Wucherung der Adventitia. 

In einer Arterie sind halbmondförmige Vorsprünge von Bindegewebe 
in das Lumen hinein. 

Venae verticosae: Die sinusartigen Erweiterungen in der Aderhaut 
haben einen dünnen Mantel von fibrósem Gewebe mit nicht vielen, feinsten, 
elastischen Fasern, die ohne Zusammenhang miteinander sind. Die Sinus 
sind stark gefüllt; einzelne spornartige Vorsprünge in das Lumen hinein er- 
weisen sich mit Pigmentzellen versehen und im Verlauf der Serien als 
Scheidewände zwischen zwei Gefässschlingen. Im Skleralkanal wird die 
Vene weit von Pigmentzellen, besonders an der inneren Seite begleitet. 
Die Wandung ist dünn ohne Veränderungen, insbesondere sind keine feinen 
Vorsprünge oder Knospen des Endothels vorhanden. Bei dem etwas ge- 
wundenen Verlauf durch die Sklera ist die Vene stets prall mit Blut gefüllt; 
nirgends bestehen Wandveründerungen, auch nicht ausserhalb der Sklera, wo 
bezüglich der Füllung das gleiche gilt. Alle Venen zeigen dasselbe Verhalten. 

Die Ciliarnerven sind bei gewöhnlicher und Markscheidenfärbung olıne 
Veränderungen. — 


Wenngleich im vorliegenden Falle der Beginn des Leidens nicht 
beobachtet wurde, mit Ausnahme der Blutungen im Innern des Auges 
von anderer Seite, so können wir uns doch mit Rücksicht auf den 
späteren klinischen Verlauf und den anatomischen Befund mit grosser 
Wahrscheinlichkeit den Anfang der Krankheit bis zum Eintritt in 
die Klinik rekonstruieren. Danach bestand zuerst die Netzhaut- 
blutung, die das Sehvermögen schmerzlos vernichtete. Längere Zeit, 
über drei Monate, war der Zustand unverändert, bis unter heftigen 
Schmerzen das Auge sich entzündete, worunter wir wohl den Beginn 
des glaukomatósen Leidens verstehen dürfen, so dass der Patient nach 
einiger Zeit die Klinik aufsuchte. Wenn schon man der Anamnese 
nach vermuten durfte, dass es sich um ein hämorrhagzisches Glaukom 
handelte, so war doch anfangs objektiv der wahre Charakter dieser 
Erkrankung nicht zu eruieren, bis eine auftretende Blutung in die 
Vorderkammer die Diagnose sicherte. Es lag also hier bereits das 
in der Einleitung erwähnte Zusammentreffen vor, dass man von den 
Netzhautblutungen nichts sah, trotzdem sie dem anatomischen Bilde 
nach bestanden und nicht erst nach Bestehen des Glaukomanfalls 
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aufgetreten waren, da neben frischem Blut sich auch noch unzweifel- 
haft viel ältere Blutbestandteile in der Umgebung der Gefässe vor- 
fanden. Es beweist dies die zu eng begrenzte Definition des hämor- 
rhagischen Glaukoms von de Bourgon (10), der er in ähnlichen 
Fällen auch nicht ganz treu bleibt. 

Der weitere klinische Verlauf bietet nichts aussergewöhnliches. 
Wegen der excessiven Schmerzen und der bereits bestehenden Amau- 
rose wurde bald zur Enucleation geschritten, die ungefähr sieben 
Wochen nach dem Auftreten des Glaukoms ausgeführt wurde, so dass 
das anatomische Präparat in einem relativ frühen Stadium zur Unter- 
suchung kam. Es ist auch das ein Vorteil bei der mikroskopischen 
Untersuchung hämorrhagischer Glaukome, dass meist die Fälle früh- 
zeitig zur Autopsie kommen, während bei den entzündlichen fast stets 
nur Augen mit langbestehender Drucksteigerung zur Verfügung stehen. 
Es sind eigentlich nur drei Augen (zwei vom gleichen Individuum) 
untersucht von Elschnig(117) und Birnbacher(113a) nach 7 bzw. 
19 Tagen, während die Untersuchung von Knies (43) und Fuchs 
(122b) doch zwei Augen betrafen, die schon längere Zeit zuvor er- 
krankt waren, wo sich jedoch noch ein brauchbares Sehvermögen er- 
halten hatte. Es steht also zu hoffen, dass wir hier einige Gesichts- 
punkte, die auch für akute entzündliche Glaukome Gültigkeit haben, 
gewinnen. So erwähnt auch Mauthner (164), dass das hämorrha- 
gische Glaukom zur Beleuchtung der Drucktheorie von grósserer Be- 
deutung sei als man vielleicht glauben möchte. 

Die mikroskopische Untersuchung der Hornhaut bietet nur wenig 
charakteristisches, Ödem der Hornhaut in Form feiner Bläschen zwi- 
schen den oberflächlichen Epithelschichten, während in der Tiefe die 
Zellen nicht auseinandergedrängt sind. 

An der Sklera sind die Maasse ungefähr normal, am Aquator 
0,52, hinten 1,05 mm: etwas auffallend ist der Unterschied zwischen 
den beiden Maassen immerhin. Vielleicht ist die Annäherung an die 
Kugelgestalt eine Erklärung dafür, indem sie den mittleren, an und 
für sich schwächeren Teil der Sklera stärker gedehnt hat. Bei nicht 
spezifischer Färbung liess sich in ihrer Struktur nichts erkennen, was 
abwiche von dem gewöhnlichen Verhalten, jedoch enthüilt die Fär- 
bung auf elastische Elemente eine Reihe von Veränderungen, auf die 
ich näher eingehen muss. Während nämlich im hinteren Bulbus- 
abschnitt in der Umgebung des Sehnerven eine reichliche Menge 
feinster elastischer Fasern sind, die sich in der ganzen Dicke der 
Sklera finden, am reichlichsten in den äusseren und inneren Schichten, 
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nehmen sie nach vorn zu an Zahl erheblich ab, so dass man in der 
Äquatorgegend nur spärliche findet und noch weiter nach vorn in 
der eigentlichen Sklera fast gar keine mehr. Um so mehr hebt sich 
das beschriebene elastische Maschenwerk am Corpus ciliare ab. 

| Ich habe in der Literatur [Prokopenko (179), Sattler (183), 
Kiribuchi, Stutzer, Ischreyt (143, 144)] nirgends über die ver- 
schiedene Verteilung der clastischen Fasern in den einzelnen Skleral- 
abschnitten eine derartige Angabe gefunden und auch der Vergleich 
mit einzelnen nicht glaukomatösen Augen zeigte mir nichts derartiges. 
Man darf wohl die vielfach bei Glaukom beobachtete Abnahme der 
Elastizität der Lederhaut mit Recht auf diese Erscheinung zurück- 
führen. 

Eine grosse Bedeutung wird bekanntlich für die Genese des 
Glaukoms seit Knies (43) auf die Verlötung des Kammerwinkels 
gelegt, eine Erscheinung, die ich, voraus sei dies bemerkt, für durch- 
aus sekundär halte. Auch hier bestand sie bis zu dem von Fuchs 
(122a) sogenannten Randwulst der Iris. Allerdings ergab es sich, 
dass im Verfolg der Serie der Grad der Verlötung wechselte. Die 
Verwachsung war gebildet von einem netzfórmigen zarten (sranu- 
lationsgewebe, das von der Hornhauthinterfläche kontinuierlich mit 
Endothel überkleidet war. Die Verbindung mit dem Fontanaschen 
Raum war so gesperrt, wenn auch stellenweise nur durch eine sehr 
dünne Lage dieses verbindenden Gewebes, das auch in die Spalten 
des Ligamentum pectinatum hineinwuchert. Letzteres bezeichnen wir 
nach anatomischer Nomenklatur mit Panas und Rochon-Duvig- 
neaud (55) wohl exakter mit Ligamentum ciliosklerale. Ein grosser 
Teil des Maschenwerkes ist jedoch leer und mit Endothel ausgekleidet. 
Der meist mehrere Lumen anzeigende Circul. venosus Schlemm. ist 
von einem granulationsähnlichen Gewebe umgeben, das ihn aber nicht 
einengt. Zu den Gefässen der Episklera bestehen reichlich Ver- 
bindungen. 

Auch die Vordrängung der Ciliarfortsätze ist als Ursache für 
das Glaukom angesprochen [Weber (201a)]. Im vorliegenden Falle 
haben die mit prall gefüllten Blutgefässen versehenen Fortsätze sicher- 
lich eine nach vorn gehende Richtung, ebenso wie die Linse nach 
vom getrieben ist, so dass die Zonulafasern dadurch gedehnt er- 
scheinen. 

Die neben dem Glaukom am meisten klinisch ins Auge fallende 
črscheinung ist ohne Zweifel die Blutung. Wenden wir uns dem am 
besten gekannten Netzhautgefässsystem zu, das sowohl im Leben dank 
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der eigenartigen Verhältnisse des Auges gut zu sehen ist und des- 
halb auch infolge des dadurch erweckten Interesses die eingehendste 
pathologisch-anatomische Durchforschung erfahren hat. Die genauesten 
Beobachtungen auf diesem Gebiet verdanken wir in neuerer Zeit 
Harms, der die bisher veröffentlichten Fälle sichtet und durch ein- 
gehende neue Befunde unsere Kenntnisse wesentlich vermehrt hat. — 
Die sogenannte hämorrhagische Netzhautentzündung war nach den 
von Michel (167) beobachteten Fällen auf einen Thrombus der Vena 
central. retinae zurückzuführen. Es mehrten sich jedoch später die 
Beobachtungen, bei denen diese Venenthrombose sich nicht fand, hin- 
gegen eine mehr diffuse Erkrankung der Arterien meist in Verbin- 
dung mit der der Venen. So sahen wir bald den gemeinsamen 
Stamm erkrankt, in vielen Fällen jedoch eine Veränderung an den 
feineren Verzweigungen, sei es der Venen, sei es der Arterien; oft 
war es, wie in einem Fall Wagenmanns (95), nicht zu entscheiden, 
ob es sich um Venen- oder Arterienüste handelte. Unter diese letz- 
tere Gruppe, die Harms unter IIIb (Anhang) zusammenstellt, ist 
auch obiger Fall einzureihen. Es war weder in dem Arterien- noch 
in dem Venenstamm zu einer bedeutenden Wandveründerung ge- 
kommen, dagegen wiesen die Kapillaren relativ starke Veránderungen 
ihrer Wandungen auf, die zu einer Verengerung des Lumens führen 
mussten. Entsprechend dem Sitz der Erkrankung in den Kapillaren 
findet man denn auch die Blutungen angeordnet: nicht am stürksten 
in der Gegend der Papille, sondern mehr in der Peripherie, wenn 
schon auch überall natürlich, da überall sich auch Kapillaren finden, 
mehr nach der Mitte zu Extravasate vorhanden sind. Direkt hinter 
der Ora serrata, wo also nur Kapillaren vorhanden sein können, sind 
ausserordentlich starke, die ganze Netzhaut durchsehende Blutungen, 
während beim Stammverschluss doch gerade in der Umgebung der 
Papille sich grosse Blutlachen finden. — Als weitere Folge der 
Wandveründerungen der Kapillaren findet sich eine erhöhte Trans- 
sudation, die sich in einem starken Ödem der Netzhaut äussert, das 
die Papille, wie das ja bei frischen Glaukomen stets beobachtet wurde, 
sogar noch über das Niveau vorspringen lässt. Dagegen lässt sich 
hier sehr schön bereits das Zurückweichen der Lamina cribrosa sehen, 
die eine starke konkave Ausbuchtung zeigt, wie das auch Wein- 
baum (99), Zirm (206) und Elschnig (117) an ihren Fällen ge- 
sehen haben. Die völlig von Flüssigkeit durchtränkte Netzhaut wirkt 
offenbar wie ein Teil des flüssigen Bulbusinhalts und pflanzt so den 
im Innern herrschenden Druck durch den Schnervenkopf in gleicher 
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Stärke fort, auf die im Vergleich zur Sklera als Locus minoris resi- 
stentiae zu betrachtende Lamina cribrosa. Es ist nicht zweifelhaft, 
dass nach allmählichem Zugrundegehen der Sehnervenfasern im Laufe 
der Zeit eine sogenannte typische Druckexcavation entstanden sein 
würde, wie sie bei alten (und auch vielen frischen) hämorrhagischen 
Glaukomen zur Beobachtung kommt. 

Eine gegen das Netzhautgefässgebiet geradezu stiefmütterliche 
Behandlung hat dagegen das Ciliargefässsystem gefunden. Es bestehen 
da die widersprechendsten Angaben. Das, was Harms (30) für die 
Untersuchung der Zentralgefässe verlangt, nämlich Untersuchung auch 
ausserhalb des Bulbus, kann man mit Fug und Recht auch für die 
Ciliargefässe beanspruchen, zumal Hertel (134) darauf aufmerksam 
macht, dass distalwärts die Gefässveränderungen rasch abnehmen. — 
Dies Verhalten liess sich nicht nur an diesem Fall, sondern auch an 
den drei andern anatomisch untersuchten feststellen, indem nämlich 
die extrabulbär stark veränderten Gefässwände beim Eintritt in die 
Sklera nur ganz geringe krankhafte Erscheinungen aufwiesen, die in 
der Chorioidea allerdings wieder etwas zunahmen, jedoch lange nicht 
in dem Maasse, wie sie vor dem Bulbus bestanden hatten. Dadurch 
ist wohl vielfach die Erklärung für die normalen Befunde der Ciliar- 
arterien beim hämorrhagischen Glaukom gegeben. — Als Ausdruck 
der Wandveränderungen der Chorioidealgefüsse ist das Ödem der 
Aderhaut vorhanden, das stellenweise, wie es auch Ziegler (205) 
am Hautödem beobachtet, die einzelnen Bindegewebslamellen völlig 
auseinandergedrängt hat. Die Verdickung dieser Membran beträgt 
an der Ora serrata und an der Papille 0,15 mm, während sie am 
Aquator das doppelte erreicht. Es erscheinen diese Zahlen eigentlich 
niedrig, wenn man die von Wolfrum (203) neuerdings angegebene 
Dicke der Aderhaut von 0,3 mm in Betracht zieht. Jedoch hat dieser 
Autor sie unter besonderen Vorsichtsmassregeln gewonnen, die hier 
nicht angewandt wurden; es ist also hier ein Vergleich mit den auf 
gewöhnliche Weise gehärteten Bulbis und den daran gewonnenen 
Maassen in Betracht zu ziehen und diese betragen erheblich weniger, 
nämlich nach den meisten von Wolfrum angeführten Autoren 50 
bis SOw. Dann haben wir also eine Verdickung bis auf das vier- 
fache. An den Vortexvenen, denen ebenfalls eine grosse Rolle 
[Birnbacher und Czermak (112)] für die Genese des Glaukoms 
eingeräunit wurde, ist hier nichts zu finden. 

Fall II. E. F., 59 Jahre, l'abrikarbeiter, Aufnahme am 22. XI. O4. 
Patient war früher gesund und machte nur die Kinderkrankheiten durch. 
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Derselbe hatte nie über Augenschmerzen geklagt;. seit 4—5 Wochen merkt 
er ohne besondere Ursache eine Abnahme des Sehvermógens. .- 


Allgemeinbefund: Es findet sich Anämie, leichtes "Gedunsensein der. I 
Lider, deutliche Verbreiterung des Herzens nach links, geringe Verbreiterung - ^ 


nach rechts, leises systolisches Geräusch an der Spitze, verstärkter klingender 
Aortenton, gesteigerter Arteriendruck (140—150 nach Riva-Rocci). Be- 
sonders an Carotis und Subclavia ist die vermehrte Resistenz gut fühlbar; 
im Harn kein Albumen, am Blut nichts besonderes, am Nervensystem 
auch nicht. „Ich scheue mich, bei dem Fehlen von Eiweiss die Nephritis 
schlankweg zu diagnostizieren, wenn ich sie auch nicht ausschliessen kann. 
Jedenfalls bestehen Gefässveränderungen, Atherom“ (Prof. Gerhardt). 

Augenbefund: Rechtes Auge äusserlich unverändert. Brechende Medien 
klar, Papille etwas gerötet, verwaschen, mit radiären helleren und dunkleren 
Streifen. Stärkere Schwellung der Papille besteht nicht. Venen in ge- 
ringem Grade gestaut und verbreitert, Gefässveränderungen nicht zu sehen. 
Netzhaut in der Umgebung der Papille getrübt. Am ganzen Hintergrund 
zerstreut finden sich zahlreiche Blutungen, ohne dass sich Beziehungen zu 
einem bestimmten Gefässbereich erkennen lassen. Ausserdem sind spär- 
liche, kleine, weisse, etwas glänzende Exsudatherde in der Retina zu selıen. 
Tension normal. Sehschärfe: Handbewegungen in 1m. — Linkes Auge: 
Äusserlich unverändert. Brechende Medien klar. Papille blass; nach unten 
schliesst sich ein schmaler Conus an. Hintergrund sonst grösstenteils normal, 
in der Peripherie kann man feinste, im aufrechten Bilde nur schwer zu sehende, 
punktförmige und astartig verzweigte Pigmentierungen der Retina erkennen, 
welche temporal in der Peripherie zu einem grösseren Herd konfluieren. 
An einzelnen Stellen fehlt das Retinalpigment und man sieht hier sklero- 
tische Aderhautgefässe durchscheinen. Sehschärfe — 5l, -- 0,75 2. 

Therapeutisch wurde Jod-Natrium gegeben. Nach 5 Monaten (22. Mürz 05) 
kam Patient wieder mit der Angabe, dass er rechts jeglichen Lichtschein 
seit Wochen verloren habe. Ebenso habe er häufig anfallsweise enorme 
Schmerzen im rechten Auge und im Kopfe. 

Stat. praes.: Rechtes Auge reizfrei, Hornhaut klar, Irisvorderfläche 
überall von zahlreichen, neugebildeten Gefässen überzogen. Pupille mittel- 
weit, reaktionslos. Am unteren äusseren Rand Hervorstülpung des reti- 
nalen Pigmentblattes. 

Papille blass, etwas excaviert, Gefässe, besonders Arterien, sehr dünn, 
auf der Papille fein geschlängelt. Am unteren inneren Papillenrand mehrere 
rundliche Blutungen, dergleichen zahlreiche, mehr flächenhafte in der Peri- 
pherie. Tension = + 2. 

Linkes Auge. In der Iris Blutgefässe auffallend durchschimmernd 
(Sklerose?), Gewebe anscheinend stark atrophiert. Auffallend grosse, etwas 
blasse, ziemlich excavierte Papille. Sehmaler Conus temporal. Tension 
normal. Da Eserin zwar missige Verengung, jedoch keine andauernde 
Besserung verursachte, wurde am 24. März die Enucleation gemacht. Nach 
später eingezogener Erkundigung ist Patient nach ungefähr 2 Jahren ge- 
storben an unbekannter Krankheit. 

Der Bulbus war schon in llorizontal- Schnitte, die dureh die oberste 
Hälfte des Sehnerven gingen, zerlegt; es war mir deshalb nicht möglich, 
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genau die Zentralgefüsse. zu verfolgen. Der noch vorhandene Teil des 
: Sehnerven, allerdings ohne Zentralgefásse, wurde quer zur Achse des Nerven 
. geschnitten in Serien, so dass von vielen der hinteren Ciliararterien lücken- 
- lose Schnitte vorliegen. Ebenso war die obere und untere Kalotte noch 
nicht geschnitten, so dass den Vortexvenen ebenfalls in Serienschnitten 
nachgeforscht werden konnte. Um auch hier Querschnitte zu erhalten, 
wurden die Kalotten in der Frontalebene zerlegt. 

Einige fertige Präparate verdanke ich der Güte des Herrn Dr. Plitt- 
Nürnberg. 

Die vorhandenen Horizontal-Sehnitte hatten fast völlige Kreisform, in- 
dem der Sklerocornealfalz fast völlig verstrichen war. Der sagittale Durch- 
messer betrug 23 mm, der frontale 22,5 mm. 


Mikroskopischer Befund. 

Das Epithel der Conjunetiva ist nicht verändert. Im subconjunctivalen 
Raum fällt das reichliche Vorhandensein von stark gefüllten Gefässen, dünnen 
Arterien und hauptsächlich Venen auf; die Gefässwände selbstsind nicht verändert. 

Das Hornhautepithel ist im grossen und ganzen regelmässig, jedoch 
ist an einer Stelle eine Abhebung von der Bowmanschen Membran von 
geringer Grösse, die bedingt ist durch einen bei der Härtung fein granu- 
lierten Erguss, in dem ganz vereinzelt kleine Rundzellen (Lymphocyten) 
sich finden. Einzelne Zellen der obersten Schicht, die stark abgeplattet 
sind, weisen an ihrer Grenze eine starke lichtbrechende, schmale Zone 
auf (Ödem?). 

Die Bowmansche Membran ist überall wohl erhalten, ebenso die 
Substantia propria, in der nirgends Spaltbildung, Quellungszustünde oder 
Zellenhäufung vorhanden sind. 

Die Membran Descemet geht in normalem Verlauf in das Lig. pect. 
über. Ebenso zeigt das Endotliel keine Veränderungen. 

Im Gefüge der Sklera konnte eine Abweichung vom gewöhnlichen 
Verhalten nicht gefunden werden. 

Elastische Fasern: Hinten feinstes Fasernetz, das naeh vorn zu langsam 
abnimmt, so dass dort nur spärliche elästische Fasern zu finden sind. 
Jedoch ist das breite elastische Maschenwerk an der Innenfliche der 
Sklera, das, vom Lig. peet. ausgehend, sich bis hinter das Corp. cil. erstreckt, 
gut sichtbar; es besteht aus grobem, elastischem Netzwerk, sklerotische 
Bindegewebsbündel zwisehen sich fassend; scharf begrenzt gegen das Corp. 
cil., verliert es Sich nach aussen und lion allmählich ohne scharfe Grenze 
in dem Skleralgeflecht, von dem sieh zunächst noch einzelne Züge stärker 
gefärbt abheben, wie mit Elastica durchsetzt, die dann aber dem gewóhn- 
lichen Gewebe Platz machen; mit der Färbung nach van Gieson ist ein 
Unterschied nicht nachzuweisen. Die Dieke der Sklera beträgt am Äquator 
ungefähr 0,4, hinten 0,6 mm. 

Die Iris ist im ganzen verschmälert und atrophisch. Das zierliehe 
netzfórmige Stroma ist nirgends vorhanden, sondern es besteht meist ein 
sklerotisches Bindegewebe, aus derben Balken zusammengesetzt, jedoeh 
sind dazwischen überall Züge von Bindegewebszellen (ovalkernige Zellen 
mit oft spindelartigem Fortsatz‘. Diese Züge befinden sich um die neu- 
gebildeten Gefässe herum, sowie stark ausgebildet an der vorderen Schicht. 
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Diese Gefässe sind überaus zahlreich und ein wenig erweitert; verhältnismässig 
ist die Wandung aber zu dick, sie besteht aus homogenem Gewebe, ohne 
deutliche Schichtung mit Endothel ausgekleidet. Die Blutfüllung ist meist 
nur gering. Auf der nasalen Seite ist an der vorderen Fläche, besonders 
pupillenwärts, eine dichte Bindegewebsneubildung mit zahlreichen erweiterten 
Gefässen; infolgedessen ist das hintere Pigmentblatt, das auf beiden Seiten 
keine Unregelmässigkeiten aufweist, auf die vordere Irisfläche herüber- 
gezogen. Der Sphincter iridis ist im allgemeinen gut erhalten. Ausser 
den bereits erwähnten, in grosser Zahl vorhandenen, wohl neugebildeten 
Gefässen des auf der Vorderfläche der Iris befindlichen Granulationsgewebes, 
sind die ursprünglichen Arterien der Regenbogenliaut mit einer hyalinen 
Wandung versehen, die zur Weite des Lumens in einem auffallenden Ver- 
hältnis bezüglich der Dicke stehen, da sie mehr als doppelt so dick ist. 
Das elastische Gewebe beteiligt sich an dieser Wandveränderung in nur 
geringer Weise, kaum dass die Elastica interna der grösseren Arterien 
etwas aufgesplittert ist. 

Die Wurzel ist an das Lig. pect. gepresst, mit dem es durch ein zell- 
reiches Bindegewebe vereinigt ist, das auch an vielen Stellen die Maschen 
dieses Ligaments erfüllt, so dass die Kommunikation mit der vorderen Kammer 
im allgemeinen zerstört ist, an einigen Stellen findet sich allerdings ein 
schmaler Spalt, an welchem das Lig. pect. frei angrenzt, so dass dort eine 
Verbindung denkbar wäre. 

Der Circul. venos. Schlemm. besteht meist aus mehreren kleinen Ge- 
fässen, von denen zuweilen das innerste durch das auch das Lig. pect. 
durchsetzende Bindegewebe von aussen her eingeengt ist, während die 
andern Äste frei und mit Blut gefüllt sind. Es besteht häufig eine deut- 
liche Verbindung mit Venen, die durch die Sklera nach aussen ziehen. 

Das Corpus ciliare ist eher etwas verdünnt. Die Muskulatur ist mässig 
gut ausgebildet. Die Fortsätze sind nach vorn getrieben und wenig zahl- 
reich. Sehr viele Gefässe, die stark erweitert und gut gefüllt sind, sind 
überall im Ciliarkörper vorhanden, besonders in den Fortsätzen. Unregel- 
mässig ist das Pigmentepithel, so dass einzelne Zellen nur spärliche feine 
Pigmentteile aufweisen, andere streckenweise völlig ohne Pigment sind. Das 
innerste Epithelblatt ist nicht verändert. 

Die Aderhaut ist etwas verdickt. Im vorderen Teil, wo die Gefässe 
spärlich, aber stark gefüllt sind, ist am Äquator eine derbe, fibröse Grund- 
substanz vorhanden. Weiter nach hinten zu nehmen die stark gefüllten 
Venen an Volumen und Zalıl bedeutend zu, so dass sie völlig das Bild 
beherrschen und oft 3], der Dicke der Aderhaut einnehmen. Dagegen sind 
die Arterien nicht erweitert, jedoch sind sie stark gefüllt. Ihre Wand be- 
steht aus dieker Adventitia, mässig starker Media und Intima, welch letztere 
etwas Wucherung aufweist, sowohl elastischer als auch bindegewebiger 
Natur, ohne das Lumen wesentlich einzuengen. In der Umgebung einer 
Arterie des hinteren Pols ist eine kleine Anhäufung von Leukocyten. — 
Im Stroma besteht nirgends eine ödematöse Auseinandertreibung der ein- 
zelnen Lamellen, sondern es besteht ein straffes Bindegewebe. 

Die Linse ist ausgebroclien. 

Der Glaskórper ist zu einer feinfaserigen Masse koaguliert, die sich 
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hauptsächlich vor der Netzhaut findet. Dort sind auch einzelne rote Blut- 
körperchen; im übrigen ist der Zellgehalt äusserst spärlich. 

Stärkere Veränderungen zeigt die Netzhaut. An der Ora serrata ist 
das Epithel äusserst stark gewuchert; es werden zahlreiche Zellstränge ge- 
bildet, die grössere und kleinere Hohlräume umschliessen. Zwischendurch 
sind Züge feinfaserigen Bindegewebes eingeschaltet. Diese Veränderungen 
nehmen nur eine kurze Strecke ein. Weiterhin nimmt das Gefüge der 
Netzhaut eine scheinbar regelmässige Struktur an. Die Nervenfaserschicht 
erscheint aufgequollen. Vom Äquator an sind in ihr und der Ganglien- 
zellenschicht Blutungen verstreut, die sich oft über eine grössere Strecke 
hinziehen. Die Stäbchen und Zapfen bilden in der Peripherie einen un- 
regelmässigen, zerzausten Saum, da sie fast sämtlich nur kurze Fasern von 
wechselnder Länge haben. Mit grosser Regelmässigkeit finden sich ausser- 
halb der wohlerhaltenen Membr. limit. extern. Kerne in den Rudimenten der 
Stäbchen und Zapfen; ungefähr vom Äquator an wird auch diese Schicht 
regelmässig. Die perzipierenden Elemente stehen wie Palisaden neben- 
einander; nur vereinzelt sind die erwähnten Körner ausserhalb der Membr. 
limit. extern. Nahe der Papille ist die Nervenfaserschicht in dünne, fibröse 
Lamellen umgewandelt, die weiterhin in eine auf dem Papillenkopf lagernde 
Schicht von Bindegewebszellen übergeht, die dem aus dem Sehnerven her- 
kommenden Gewebe (Gliagewebe?) auflagern. 

Die äusserst kräftige Lamina eribrosa ist in gerader Linie ausgespannt 
und weder nach vorn noch nach rückwärts ausgebuchtet. Das davor- 
liegende Gewebe der nasalen Papillenhälfte besteht aus offenbar die Fort- 
setzung des Stützgewebes des Sehnerven bildenden Zügen, die die gleiche 
reihenförmige Anordnung der Kerne zeigen, wie hinter der Lamina cribrosa. 
Es biegt nach nasal auf der Netzhaut flach um und gleicht allmählich 
mehr dem Gewebe der temporalen Papillenhälfte. Es ist dort nämlich auf 
der Siebplatte das dortliegende, zellreiche, faserige Bindegewebe parallel 
dieser Membran angeordnet, so dass es senkrecht zu den Zügen der andern 
Papillenhälfte steht. Die Kerne sind oval, die Zellen länglich, spindelig. 
Es bildet eine flache Lage, deren innere Fläche tiefer liegt als das Niveau 
der Netzhaut, so dass dort eine muldenförmige Vertiefung entsteht, wie 
man sie bei der atrophischen Excavation beschreibt. Diese temporale 
Schicht zieht dann zu der erwähnten Auflagerung der Nervenfaserschicht 
hin, dringt aber auch in den Raum zwischen Netzhaut und Aderhaut 
spornförmig vor und hebt die Glaslamelle auf eine kurze Strecke von der 
eigentlichen Chorioidea ab. 

Zwischen diesen beiden verschieden gerichteten Zügen liegen die 
Zentralgefässe; zwar ist nur die Arterie sicher zu erkennen, doch finden 
sich in deren Umgebung zahlreiche venöse Bluträume; ein Teil davon ist 
sicher neugebildet. Der Skleralsporn nasal springt sehr scharf vor, während 
der temporale in flacherem Bogen zur Sehnervenscheide verläuft. 

Der Sehnerv selbst hat ein äusserst dichtes Septenwerk, dessen derbe 
Balken kurz sind, so dass ein richtiges Netzwerk fast nirgends erzielt 
wird. Zahlreiche feine Gefässe verlaufen in den Septen. Das zwischen 
den Balken liegende Gewebe ist feinfaserig mit relativ vielen, ovalen oder 
rundlichen, ehromatinreichen Kernen, die oft zu Klumpen geballt, meist 
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jedoch reihenweise angeordnet sind und zwar in der Längsrichtung des 
Nerven. Wie schon erwähnt, ist das Gewebe der nasalen Papillenhälfte 
von ähnlichem Charakter. 

Die Bestandteile der Pialscheide des Sehnerven sind derb, sklerotisch. 
Es finden sich hier ebenfalls die rundlichen, konzentrisch geschichteten 
Gebilde. | 

Die Ciliarnerven sind bei gewöhnlicher Färbung nicht verändert. Mark- 
scheidenfárbung war wegen des ungenügend vorhandenen Materials, das 
soweit als möglich zur Elasticafärbung benutzt wurde, nicht möglich. 

Zentralgefässe: im Papillenkopf ist die Arterie auf dem Längsschnitt 
sichtbar. Der obere Teil des Gefässes, ungefähr vor der flachen Excavation, 
wo die Teilung erfolgt, ist durch einen knäuelartig gewundenen, rundlichen 
Pfropf verstopft, der aus derben Bindegewebsfasern besteht. Einzelne läng- 
liche Kerne sind in dem Knäuel zu sehen. Während an der einen Seite 
das Endothel gut erhalten ist, geht der Pfropf auf der temporalen Seite 
scheinbar direkt aus der sklerotischen Intima hervor. In der Längsrichtung 
sendet er derbe Züge aus, zwischen denen ein mit Blut gefülltes Maschen- 
werk besteht. Elasticafärbung konnte aus dem schon erwähnten Grunde 
nicht gemacht werden. Die Wandung besteht aus dicker Adventitia, zell- 
und muskelreicher Media und sklerotischer Intima. 

In der Netzhaut in der Umgebung der Papille setzt sich die ver- 
stopfende Masse in die mit verdickter Wandung versehene Arter. nasal. 
sup. fort. (Wahrscheinlich ist es dies Gefäss, nasal lag es jedenfalls.) Der 
Thrombus (oder die Vereinigung endarteriitischer Prozesse mit einem solchen) 
bestelit auch hier hauptsächlich aus einem aus der Wandung hervorgehen- 
den knäuelartig gewundenen Gewebe, das bei gewöhnlicher Färbung sklero- 
tisch erscheint. Nur wenige Zellen sind vorhanden, zwischen die Balken 
eingesprengt. Vom Endothel ist nichts zu erkennen, da das ganze Lumen, 
bis auf kleine, zentral gelegene Spalten verlegt ist. Etwas weiter peripher- 
wärts wird das Gefüge der verstopfenden Masse lockerer, ein grösserer Zell- 
reichtum stellt sich ein. Die Spalten werden etwas grösser und enthalten 
Blut. Von der stark aufgesplitterten Elastica interna ziehen feine elastische 
Fasern durch die Balken des Pfropfes (s. Taf. IIT, Fig. 1). Allmählich über- 
wiegt die von dem Endothel ausgehende Zellwucherung, so dass die Züge 
fast völlig aus Zellen bestehen und das sklerotische Bindegewebe zurück- 
tritt. Diese Zellen baben eine lebhafte Wucherungstendenz, wie eine im 
Knäuelstadium vorhandene Mitose beweist. 

Leider konnte die Zentralvene mit Sicherheit nicht als solche gefunden 
werden, auch die Netzhautvenen waren nicht absolut sicher wegen der 
Wandverdiekung von den Arterien zu unterscheiden. Die in der Papille 
sichtbaren (vielleicht neugebildeten) Gefässe venösen Clıarakters waren jeden- 
falls nicht verengt. 

Die übrigen Netzhautgefässe zeigen häufig starke Wandverdiekung 
hyalinen Charakters, die das Lumen oft an Dicke übertrifft. Die Elastica- 
wucherung ist nicht bedeutend. Diese Veränderungen erstrecken sich auch 
auf die feineren Gefässe. Ein kleines Gefäss, dessen Lumen durch zwei 
rote Blutkörperchen völlig ausgefüllt ist und am gehärteten Präparat 7 u 
Durchmesser hat, hat eine Wandung aus sklerotischem Gewebe von 24 u. 
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Die Wandung hat einen zwiebelschalenartigen Bau, ähnlich wie Amyloid- 
körner. Die einzelnen Teile erscheinen homogen. — Venen und Arterien 
sind in der Periplierie, wie schon erwähnt, nicht mit erforderlicher Sicher- 
heit zu unterscheiden, da alle vorhandenen Gefässe diese dicke fibröse 
Wand haben. 

Hintere kurze Ciliararterien: Die Wandung besteht aus dicker, sklero- 
tischer Adventitia mit mässig vielen elastischen Fasern. Die Media ist ver- 
diekt, sowohl dureh Zellwucherung, als auch durch elastische Fasern, die 
von der Intima herkommend die ganze Dicke durchsetzen. Eine scharfe 
Grenze ist zwischen den beiden Schichten deshalb nicht zu ziehen. Es 
besteht vielfach ein diekes Netz elastischer Fasern, in das die homogenen 
Elemente eingelagert sind, sowie spärliche runde Zellen. 

Ähnlich sieht die Intima aus, die infolgedessen das Lumen zuweilen 
stark einengt. An einem Gefäss ist die elastische Lamelle gebrochen und 
ragt auf beiden Seiten frei ins Lumen hinein. Eine Arterie zeigt von der 
Wandung abgehende kurze, derbe Balken, die frei endigen; sie haben die 
gleiche Zusammensetzung wie die Wand, von der sie Teile zu sein scheinen, 
die infolge Ruptur der inneren Schichten sich an einer Stelle losgelöst haben. 
Im Lumen excentrisch liegt ein rundlicher Pfropf aus elastischen Fasern 
und sklerotischem Bindegewebe bestehend. Ein Zusammenhang‘ mit der 
Wandung ist hier nicht zu finden, besteht aber wahrscheinlich weiter zentral- 
wärts. Nach der entgegengesetzten Seite bilden die abgelósten Wandteile 
eine Spange, auf deren beiden Seiten, in den Schichten der Media und 
Adventitia, sich Blut findet. Noch weiter nach vorn ist die Wandung ohne 
Spaltbildung, jedoch besteht mässig starke hyvperplastische Intimaverdickung. 
Es besteht starke Schlängelung der Gefässe, so dass oft zwei nebeneinander 
liegende Gefässe (zu- und abführendes Rohr) in einem weiter vorn ge- 
legten Schnitt sich zunächst mit breitem Lumen vereinigen, um noch weiter- 
hin bei tangentialer Schnittrichtung durch die Wand scheinbar verstopft zu 
sein. Dagegen erfolgt in den nächsten Schnitten ein völliges Aufhören des 
Gefässes und es ist deshalb sicher, dass eine Biegung vorliegt. 

Während die meisten Arterien vor Eintritt in die Sklera starke sklero- 
tische Veränderungen aufweisen, die das Lumen beträchtlich einengen, haupt- 
sächlich durch bedeutende Intimawucherung, so dass das Lumen oft nicht 
mehr Durchmesser hat, als die Wandung, so erfahren diese Veränderungen 
eine bedeutende Reduktion beim Eintritt in die Sklera. Dort wird zunächst 
der adventitielle Mantel abgestreift, bzw. er geht in die Episklera über. 
Media und Intima werden dünner und bestehen nur aus schmalen Lagen 
ohne beträchtliche elastische Wucherung. Die Gefässe liegen direkt in den 
Skleralspalten ohne Zwischengewebe, sind ziemlich weit und, wie schon 
gesagt, kaum verändert; dort kann also nirgends ein Hindernis für die Blut- 
cirkulation bestehen, im Gegenteil erscheint das Lumen im allgemeinen 
eher zu weit. 

Nur die eine Art. cil. post. long. konnte gefunden werden und zwar 
auf den wegen der Venae vortie. angelegten Frontalschnitten. Sie hat 
einen Nerven auf jeder Seite, von denen der mehr horizontal gelegene der 
grössere ist. Der gemeinsame Kanal ist weit. Die Arterie hat gut aus- 
gebildete Wandung olıne gröbere Veränderungen... Endothel intakt. Von 
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gleichmässiger Weite ist das mit Blut gefüllte Lumen. Vor der Sklera 
konnten sie nicht mit Sicherheit erkannt werden, doch ist anzunehmen, dass 
sie ähnliche Veränderungen boten, wie die kurzen. 

Die wenigen vorhandenen dünneren hinteren Ciliarvenen sind gut ge- 
füllt und ohne wesentliche Wandveränderungen. 

Die vorderen Ciliargefässe, Arterien und Venen sind im allgemeinen 
gut durchgängig und mit Blut gefüllt. Ihre Wandung und ihr Kanal bieten 
wenig Veränderungen. Dagegen sind vereinzelt vom Ciliarkörper zur Epi- 
sklera durchziehend solide Züge eines granulationsähnlichen Gewebes, die nach 
Vergleichungen mit Präparaten anderer Fälle verschlossene Gefässe sein 
könnten. Eine Elasticafärbung zur Sicherstellung dieser Annahme konnte 
nicht gemacht werden. 

Die Vortexvenen, von denen drei aufgefunden und während des ganzen 
intraskleralen Verlaufs verfolgt wurden, treten stets aus mehreren zusammen, 
die sich meist innerhalb der ersten Hälfte der Sklera vereinigen. Die Ur- 
sprungsäste fassen so ein dreieckiges Stück Sklera zwischen sich, da sie die 
Lederhaut bekanntlich in schräger Richtung durchsetzen. Die Basis dieses 
Dreiecks liegt an der Aderhaut, die Spitze im Vereinigungspunkt in der 
Sklera. Die Zahl der Ursprungsvenen wechselt, meist zwei, erhöht sie sich 
auf drei oder vier. Beim Eintritt in die Sklera sind die Gefässe rundlich, 
werden jedoch, je mehr sie sich nähern, immer mehr in die Breite gezogen 
in frontaler Richtung und stellen schliesslich einen breiten Spalt dar, dessen 
Wände sich fast berühren. Der Kanal führt chorioidealwärts meist Binde- 
gewebe mit Pigmentzellen, während er skleralwärts und im weiteren Ver- 
lauf auch auf der andern Seite sehr eng wird, bzw. ganz verschwindet, da 
die dünne Wandung der Venen den Skleralfasern direkt anliegen. Die Wand 
ist stets ohne Veränderungen, die Gefässe meist gut gefüllt, in dem schlitz- 
förmigen Teil natürlich entsprechend in die Breite gezogen. Auch ausser- 
halb der Sklera zeigen die Wirbelvenen keine Veränderungen der Wand; 
auch hier überall mit frischen, nicht veränderten Blutzellen gefüllt. 


An dem klinischen Verlauf ist in diesem Falle nichts ausser- 
gewöhnliches, da er in der Form, unter der das hämorrhagische Glau- 
kom am häufigsten auftritt, sich darstellte. Zuerst Netzhautblutungen, 
im Anschluss daran einige Monate später Glaukom, das einige Wochen 
später (wieviel ist anamnestisch nicht zu eruieren) zur Enucleation 
führte; jedenfalls kann das glaukomatöse Leiden nicht viel länger ge- 
dauert haben als im Fall I, trotzdem hier die Veränderungen viel- 
mehr atrophischer Natur sind, so dass man dem anatomischen Bild 
nach das Leiden für viel älter hätte schätzen müssen. 

Um das mit dem vorigen Fall übereinstimmende nicht zu wieder- 
holen, seien nur die davon abweichenden Verhältnisse erwähnt. Das 
neugebildete Gewebe mit den zahlreichen Gefässen auf der Vorder- 
fläche der Iris ist wohl als Ursache für das klinisch beobachtete 
Ectropium uveae anzusprechen. 


108 R. Kümmell 


Interessant ist das Verhalten der Netzhautgefässe. In dem ge- 
meinsamen Stamm der Arterie in der Papille fand sich wider Er- 
warten ein dicker Pfropf, der in Zusammenhang mit der Wand zu 
stehen scheint und offenbar älteren Datums ist, da er aus derbem 
Bindegewebe besteht. Es scheint ein fast völliger Verschluss zu sein, 
der sich in einzelne Netzhautarterien hineinerstreckt. Dort erkennt man 
auch das Verhältnis zu der Elastica interna, indem nämlich feine 
sich abspaltende Fasern von dieser Membran in die Bindegewebs- 
balken hineinziehen. Weiter peripherwärts besteht eine wohl sekun- 
däre Endarteriitis, die lebhafte Zellwucherungen zeigt. Die übrigen 
Netzhautarterien haben ebenfalls hochgradige Wandveründerungen, 
die zu einer starken Beschrünkung des Lumens geführt haben. 

Es ist ausserordentlich zu bedauern, dass die Zentralvene nicht 
vorhanden war. Jedenfalls macht es Harms(30) wahrscheinlich, dass 
bei all den Fällen, die klinisch das Bild einer sogenannten Retinitis 
haemorrhagica darboten und bei denen anatomisch eine Erkrankung 
der Arterie gefunden wurde, auch Veränderungen der Venen vorhan- 
den waren. So sind wir auch hier wohl berechtigt, ausser der ana- 
tomisch nachgewiesenen Erkrankung der Arterien eine solche der 
Venen anzunehmen. Klinisch standen die Blutungen mehr im Vor- 
dergrund, während die nur geringe Trübung der Netzhaut um die 
Papille herum weniger ins Gewicht fiel. Letztere ist wohl als Aus- 
druck des Arterienverschlusses aufzufassen. Wir dürfen wohl an- 
nehmen, dass bei den mehr zerstreuten Blutungen über die ganze 
Netzhaut hin nicht eine Verstopfung des Venenstammes, sondern eine 
Verengerung in den kleineren Anfangsästen vorgelegen hat. 

Was hier vorausgeht, die Venen- oder die Arterienerkrankung, 
lässt sich selbstverständlich nicht mehr unterscheiden. Harms schreibt 
in einem seiner Schlusssätze daraufhin bezüglich: „Der Verschluss 
des sekundär erkrankten und zuerst zum Verschluss kommenden Ge- 
fässes beherrscht das klinische Krankheitsbild, während häufig ana- 
tomisch die primären Veränderungen des andern Gefässes im Vorder- 
grunde stehen.“ 

Ein ganz sonderbares Bild gewährt die Papille. Auf der nasalen 
Seite der Zentralgefüsse in der Längsachse des Sehnerven angeord- 
nete Gewebsbündel, die analoge Züge hinter der Lamina cribrosa im 
Sehnerven selbst haben und wohl gliösen Wucherungen entsprechen 
dürften, auf der temporalen Seite ein direkt auf der Siebplatte senk- 
recht zur Achse des Nerven stehendes, mit zahlreichen Blutgefässen 
versehenes Granulationsgewebe. Die Erklärung für dies eigenartige 
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Verhalten liegt darin, dass auf der nasalen Seite die Reste des Ner- 
vengewebes noch vorhanden sind, während auf der andern Seite das 
ursprüngliche Gewebe vollständig zugrunde gegangen und durch Gra- 
nulationsgewebe ersetzt ist. An der Grenze beider Teile wird ver- 
mutlich ein allmählicher Übergang der einen Richtung in die andere 
stattfinden mit Zugrundegehen der noch restierenden anfänglichen 
Gewebsteile. Was die temporale Hälfte zum Schwund gebracht hat, 
ist nicht ganz klar. Mit einer Druckaushöhlung wird man sich nicht 
befreunden können, denn dann müsste die nasale Hälfte der Papille 
eben auch ausgehöhlt sein. Ferner ist die Lamina cribrosa völlig 
eben, sie müsste also äusserst widerstandsfähig sein, um dem er- 
höhten Druck stand zu halten. Sie besteht hier allerdings aus vielen 
Lamellen kräftigen Bindegewebes. Die entstandene Aushöhlung ist 
fast völlig bis zum Niveau der Netzhaut ausgefüllt, so dass nur eine 
flache muldenförmige Excavation besteht, und schiebt sich noch ein 
Stück auf die Nervenfaserschicht hinauf. Am Boden der Grube 
drängt sie ebenfalls vor, indem sie sich in die Aderhaut hineinschiebt. 
Ähnliche Ausfüllungen von Excavationen sind öfters beschrieben 
worden, so von Purtscher(64), Kampherstein (147) und Panas 
(55). Sie sind wohl den Bindegewebsneubildungen der Netzhaut zu- 
zurechnen, wie sie sich bei Blutungen, also auch häufig bei hämor- 
rhagischem Glaukom finden. 

An der Netzhaut selbst beschränken sich die Veränderungen auf 
relativ geringe Grade, deren Sitz hauptsächlich in der Peripherie 
liegt. Wucherungen des Epithels an der Ora serrata und weiterhin 
Degeneration der Stäbchen und Zapfen, sei es, dass sie bis auf cin 
Fasernetz verschwunden, oder blasig aufgequollen sind, sei es, dass 
sie in ihrem kolbigen Aussenglied einen Zellkern haben, wie 
es Deutschmann (18) zuerst beschrieben hat. Nach der Papille 
zu werden die Schichten der Netzhaut, in denen die Blutungen 
nicht ausgedehnt sind, regelmässiger und vor allem haben die 
Sehfortsätze gleichmässige Form und gehörige Lagerung nebenein- 
ander. 

Ein Unterschied zwischen temporaler und nasaler Seite bezüg- 
lich der Stärke der Veränderungen konnte nicht gefunden werden. 
— Bekanntlich besteht bei Glaukom meist eine Einengung des Ge- 
sichtsfelds, besonders nasal. Man könnte nun denken, dass diese 
periphere Schädigung der Stäbchen und Zapfen, die natürlich an- 
fangs nicht so stark ist, das anatomische Substrat für dies Verhalten 
ist. Beweisen kann man das nicht durch einen so weit vorgeschrittenen 
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Fall, sondern man müsste dazu sehtüchtige glaukomatöse Augen, die 
diesen Gesichtsfelddefekt haben, untersuchen. 

Das Ciliargefässsystem ist in ähnlicher Weise verändert wie in 
Fall I. An einzelnen sind thrombische Verengerungen zu finden. 
Die erwühnten Zerreissungen und Spaltbildungen der Intima und 
Media eines Gefässes sind nur in der Nähe der operativen Durch- 
trennung zu finden und beanspruchen nur insofern Interesse, als 
pathologische Veränderung, als sich diese artifiziellen Zerreissungen 
bei schon schwer geschädigten Arterien natürlich leichter entwickeln 
als in gesunden. Mit der Abreissung des Endothelrohrs, wie es 
Sidler-Huguenin(S0) beschreibt, hat dies nichts zu tun; Reimar 
(66) beobachtete den gleichen Prozess wie den oben beschriebenen. 


Fall III. Krankengeschichte: M. F., 74jähriger Zimmermann, Aut- 
nalıme am 14. VII. 08. 

1902 wegen Cataracta senilis des linken und 1904 wegen der gleichen 
Erkrankung des rechten Auges operiert. Beide Operationen verliefen ohne 
Zwischenfälle. — Jetzt hat er seit einigen Wochen das Augenlicht reclıts 
verloren und dabei immer heftige Schmerzen gehabt. 

Befund des rechten Auges: Die vorderen Ciliarvenen sind stark gefüllt. 

Die Hornhaut ist leicht hauchig getrübt; die Vorderkammer ist ganz 
flach. Im oberen Teil sitzt in dem Kammerwinkel eingepresst eine halb- 
mondförmige Blutung. 

Das Iriscolobom ist nur ganz undeutlich zu sehen. Der Druck ist 
erhöht (+ 2); es besteht totale Amaurose. 

Das linke Auge hat ein regelrechtes künstliches Iriseolobom nach oben 
und völlig normalen Hintergrund. Die Sehschärfe ist — "|; mit -- 11,0 D. 
sphaer. Da.in den nächsten "Tagen stärkere Blutungen in die vordere 
Kammer erfolgten, und die Tension noch stieg (+ 3), wurde am 20. VII. 
die Enucleation vorgenommen. Der weitere Heilverlauf war normal. 

Die am 2. IV. 09 vorgenommene Kontrolluntersuchung ergab, dass 
das linke Auge völlig gesund war. Bei der Allgemeinuntersuechung fand 
sich allgemeine Arteriosklerose, klingender zweiter Aortenton; sonst war am 
Herzen nichts Krankhaftes zu finden. Der Blutdruck betrug 125. Der 
Urin war frei von pathologischen Bestandteilen. 

Der in üblicher Weise gehärtete Bulbus wurde in horizontale Serien- 
schnitte zerlegt im Bereich des Selınerven. Letzterer war direkt am Auge 
abgetrennt und wurde mit seinen Anhangsgebilden quer geschnitten; die 
obere und untere Kalotte wurden in Frontalschnitte zerlegt zur Unter- 
suchung der Venae vorticosae. Diese Zerlegungsart erscheint mir am prak- 
tischsten zu sein, da sie alle wichtigen Teile in wünschenswerter Weise 
zur Darstellung bringt. 

Mikroskopischer Befund. 


Das Bindehautepithel ist unverändert. Im dem subconjunctivalen Ge- 
webe sind sowohl Arterien wie Venen stark erweitert und gefüllt. Ein- 
zelne Rundzelllen sind in der Umgebung der Gefässe vorhanden. 


. 
a en ing a 


Untersuchungen über das hämorrhagische Glaukom. 111 


Die Cornea ist ebenfalls unverändert. Die intakte Descemetsclhe 
Membran ist wegen Blutung nicht sicher bis zum Lig. pectin. zu verfolgen. 

In der vorderen Kammer äusserst starke Blutung, so dass fast die 
ganze Kammer damit ausgefüllt ist; letztere ist tief in der Mitte. 

Ohne gröbere Veränderungen ist die Sklera: in ihrem vorderen Teil 
sind kleine unveränderte Blutgefässe. Im hinteren Teil sind reichlich feine 
elastische Fasern, die sowohl längs wie auch quer verlaufen und sich viel- 
fach durehflechten. Nach vorne zu allmähliche Abnahme der elastischen Ele- 
mente, so dass schliesslich in der Gegend des Corpus ciliare kaum noch 
Fasern zu finden sind. 

Jedoch findet sich hier an der Innenfläche der Sklera im Zusammen- 
hang mit dem Netzwerke des Ligam. pectinat., dessen Fasern sich büschel- 
artig im Corpus ciliare auflösen, ein elastisches Fasernetz, das sich nach 
hinten bis zum Beginn der Aderhaut erstreckt und allmählich von den 
Skleralfasern nicht mehr zu unterscheiden ist. In der Breite nimmt es 
ungefähr !/—!/, ein, hier ebenfalls ohne scharfe Grenze in der Sklera auf- 
gehend. Die einzelnen Züge, aus aufgesplitterten Einzelelementen bestehend, 
verflechten sich vielfach, in ihren Maschen Bindegewebsbündel von der 
gleichen Natur wie das Skleralgewebe umschliessend. 

Der Kammerwinkel ist beiderseits etwas spitz, jedoch ohne Ver- 
wachsungen oder Verklebungen bis zum ursprünglichen Ende. Das Ligament. 
pectin. ist gut ausgebildet; der Schlemmsche Kanal ist von dünner Lage 
von Bindegewebszellen umgeben. Der Kammerwinkel, das Ligament. pectin. 
und das Gewebe um den Schlemmschen Kanal herum sind von roten 
Blutkörperchen durchsetzt. Der Circul. venos. ist mässig weit und strotzend 
mit Blut gefüllt. 

Der temporale Teil der Iris ist am Abgang vom Corpus ciliare etwas 
durchblutet, das eigentliche Irisstroma ist fast völlig verschwunden. Das 
Gewebe' der Regenbogenhaut besteht jetzt aus vielen Gefässen vom klein- 
sten Kaliber mit dicken homogenen Wandungen ohne elastische Elemente, 
zwischen die ein zellreiches Granulationsgewebe, falls sie nicht direkt neben- 
einander liegen, eingelagert ist; die Kerne dieses Zwischengewebes sind 
rundlich bis oval. Am Cireul. art. irid. minor besteht eine stärkere Häufung 
der Gefässe. Die vordere Fläche ist temporal durch ein Bindegewebe ein- 
genommen, das nach der Vorderkammer zu völlig glatt ist; der Sphincter 
irid. ist gut erhalten. Der Pupillarteil ist mit der Linsenkapsel des Naclı- 
stares verwachsen. Der nasale Teil zeigt im wesentlichen die gleichen 
Verhältnisse, doch ist der vordere Bindegewebsstrang stark geschrumpft, so 
dass das hintere Pigmentblatt weit (bis fast zur Hälfte) auf die Vorder- 
fläche herübergezogen ist und so ein Ectropium uveae entsteht. Der 
Sphincter irid. ist infolgedessen ebenfalls stark umgebogen. 

Operationsstelle (Taf. III, Fig. 2): An der Narbe, die etwas vor dem 
Sklerocornealrand verläuft, ist die Bindehaut verdickt, indem das subcon- 
junctivale Bindegewebe vermehrt ist und reichlich neugebildete Gefässe hat. 
Kleinzellige Infiltration besteht an verschiedenen Stellen. Die Narbe selbst 
ist in ihren Zügen kaum vom umgebenden Gewebe zu unterscheiden, nur 
an einzelnen kleinen in der Schnittrichtung verlaufenden Gefässen zu er- 
kennen. Die Membrana Descemetii ist durchtrennt. Von dieser Stelle 


112 R. Kümmell 


schiebt sich eine kurze Strecke ein gefässreiches Granulationsgewebe in 
die Cornea hinein, das nach dem Innern des Auges zu mit dem 
Nachstar zusammenhängt, der hier einen kleinen Zapfen in die vordere 
Kammer hineinschickt. Die hintere Wundlippe ist etwas gewulstet. Der 
Rest der Membrana Descemetii ist bis zum Ligament. pectin. zu ver- 
folgen. 

Die Iris ist direkt am Corpus ciliare abgeschnitten, so dass die Ciliar- 
fortsätze als erstes Stück der Uvea erscheinen, sie sind, ebenso wie das 
ganze Corpus ciliare, an dieser Stelle etwas atrophisch und abgeplattei, der 
zu vorderst liegende ist an das Ligament. pectin. angepresst, jedoch ist noch 
ein feiner Spalt vorhanden, so dass das Maschenwerk des Ligam. pectin. 
mit einem grösseren Teil in offener Verbindung mit der vorderen Kammer 
steht. Da auch die Blutung hier oben sehr gering ist, so kann auch von 
einer Verstopfung der Maschen des Lig. pectin. keine Rede sein; der 
Schlemmsche Kanal, aus mehreren Teilen bestehend, ist strotzend mit Blut 
gefüllt; Wandveränderungen sind nicht vorhanden. An andern Stellen findet 
sich allerdings eine feste Verlegung des Ligament. pectin. indem fibróse 
Züge zwischen dem an der Wunde adhürenten Naclhstar und dem vor- 
deren Teil des Corp. cil. bestehen. An diesen Stellen bildet das Lig. 
pectin. zum Teil eine fibröse Platte ohne Maschenwerk. 

Linse: Reste der Katarakt finden sich hinter der pupillaren Hälfte 
der Iris auf jeder Seite und sind mit der früheren Linsenkapsel mit dünnen 
Nachstarresten verbunden, die sich über die Pupille hinziehen; vor und 
hinter ihr ist reichlich Blut. 

Der Glaskörper besteht aus fein fibrillärem Gewebe, in dem dichtere 
Stränge von hinten nach vorn ausstrahlend hindurchziehen. Er ist durch 
die triehterfórmige abgehobene Netzhaut in seiner Ausdehnung beschränkt. 
Von der oberflächlichen Schieht dieser abgehobenen Netzhaut gehen stellen- 
weise dichtere Stränge aus, die dann teilweise auch feine neugebildete Ge- 
fisse tragen, welche offenbar von den Netzlautgefässen herrühren. Der 
Zellreichtum ist mässig; im vorderen Teil ist reichlich Blut vorhanden. 

Das Corpus eiliare ist von gehöriger Grösse und Ausdehnung, jedoch 
ist die freie Oberfläche nicht sehr stark gefaltet, so dass die sonst dadurch 
bedingte Vergrösserung der Fläche hier nicht beträchtlich ist. Die Mus- 
kulatur ist mässig ausgebildet, auch bietet das Stroma keine wesentlichen 
Veränderungen dar. Die von Prokopenko beschriebenen elastischen Fasern 
sind sämtlich in guter Ausbildung vorhanden, so besonders die zwischen 
den Muskelbündeln vom Ligament. pectin. herausstrahlenden Spiralen. Die 
Dlutgefisse sind zahlreich und gut gefüllt, meist mit sklerotischer, 
homogener Wand, wie bei der Iris, so dass das Lumen, besonders der 
Gefüsse in den Fortsützen, stark eingeengt ist. Die Zellen der Epitliellage 
zeigen teilweise beträchtliche Unregelinüssigkeiten der P’igmentierung, indem 
das Pigment vielfach stark geschwunden ist, so dass in den Zellen nur 
feinste Körnelien liegen, die sieh auch in der Umgebung verbreiten. An 
andern Stellen ist dann wieder eine stärkere klunpige Anhäufung; an den 
von Pigment befreiten Zellen ist keine Veränderung an den Kernen ersicht- 
lieh. Die innere Lage zeigt gut erhaltene Zellen, zum grossen Teil aber 
gehen die einzelnen Zellen wie bei Syneytium ohne Grenze ineinander über 
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und bilden (bei Färbung nach van Gieson) einen bräunlich gelblichen 
Belag. Die an der Basis sitzenden Zellen sind teilweise wohl erhalten, 
vielfach mit sehr unkenntlichen Kernen. 

Die Aderhaut ist im allgemeinen verbreitert, jedoch tritt oft wieder ein 
Schmälerwerden ein. Das Stroma ist ohne Veränderungen bis auf häufige 
sklerotische Schwielen; stellenweise erscheinen die Lamellen auseinander ge- 
zerrt. An mehreren Lamellen finden sich kleine Herde von Rundzellen 
ausserhalb der Gefässe. Die Gefässe der Arterien im hinteren Teil haben 
meist eine derb sklerotische Wandung, die das Lumen kaum einengt, die 
Intima zeigt nur geringe Wucherungen und zwar nur der elastischen Ele- 
mente, die oft etwas aufgesplittert erscheinen; nur vereinzelte weisen eine 
stärkere Wucherung ins Lumen hinein auf, jedoch ist dies auch hier noch 
gut durchgängig. Der Inhalt besteht aus viel Blut. 

Die Venen sind sehr stark erweitert in allen Partien und stark ge- 
füllt; sie weisen keinerlei Veränderungen auf. 

Die Netzhaut ist total abgehoben, so dass ein Trichter entsteht, der 
jedoch, da die Retina in der Mitte ungefähr rechtwinklig umbiegt, vorne 
flach, hinten sehr spitz ist. Das Pigmentepithel ist auf der Glashaut sitzen 
geblieben und ist von unregelmässiger Gestalt und Pigmentierung. An 
einzelnen Stellen ist es durch eine homogene Masse (Drusen) von der 
Glashaut abgehoben, so dass es dort kleine Hügel bildet. Unter der ab- 
gehobenen Netzhaut ist ein jetzt feinkörniger Niederschlag, der sehr dicht 
ist. Die beiden Teile der Netzhaut (am Präparat) entspringen in spitzem 
Winkel aus der gequollenen Papille und sind stark verdickt, auf mehr als 
1j, Papillendurehmesser. Zunächst ist eine typische Struktur überhaupt 
nicht zu erkennen; eine streifige Anordnung der inneren Schichten in der 
Richtung der Netzhaut verlaufend mit zahlreichen längsovalen Kernen 
(Bindegewebskerne). In der Körnergegend, die zu einer Lage verschmolzen 
ist, sind dagegen dielite Zellmassen, zwischen denen sich häufig Hohlräume 
befinden. Zuweilen bestellen klumpige Verdickungen der gesamten Netz- 
haut. Weiterhin sind wenigstens die beiden Körnerschichten zu unter- 
scheiden, jedoch bestehen auch hier vielfache Unregelmässigkeiten. Ganz vorn, 
erst nach der Umbiegung zu, ist auf eine kurze Strecke eine typische 
Netzhautstruktur erkennbar, jodoch auch vielfach olıne scharfe Grenze der 
einzelnen Schichten. Nach der Ora serrata hin besteht teilweise bindege- 
webige Umwandlung der inneren Schicht. Die Vereinigung mit dem Pig- 
mentblatt erfolgt erst an der Ora serrata; ja, vereinzelt, noch weiter naclı 
vorn auf dem Corpus ciliare. Auch in den inneren Schichten sind mit 
homogenen Massen ausgefüllte Hohlräume. Von den Stäbchen und Zapfen 
sind nicht einmal Rudimente zu finden, dagegen ist die Lamina vitr. ex- 
tern. erhalten. Nirgends sind Blutungen in dem Netzhautgewebe zu finden. 

Die Papille des Nervus opticus ist geschwollen; der tiefste Winkel 
zwischen den abgehobenen Teilen der Netzhaut erhebt sich ungefähr t|, Pa- 
pillendurchmesser über das Niveau der Chorioidea. Ödematöse Durch- 
tränkung des streifigen, mit Kernreihen durchzogenen Gewebes. 

Die Bindegewebsbündel an der Lamina eribrosa sind sehr stark und 
verlaufen durchaus horizontal, nicht nach hinten durehgebogen. Das elasti- 
sche Faserwerk ist in der Lamina eribrosa sehr reichlich. 


v. Graefe's Archiv für Ophthalmologie. LX XII, 1. 8 
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Das Septenwerk ist stark vermehrt und verbreitert, es hängt unter- 
einander zusammen, so dass noch Felderung besteht. Die dazwischen- 
liegenden Felder haben meist eine fein granulierte oder netzfórmige Struk- 
tur mit wenig Zellen. Die Kerne sind äusserst unregelmässig, von läng- 
licher oder runder Gestalt, oft wie degenerierte Erythrocyten; sie färben 
sich teilweise sehr schlecht. Von den Nervenfasern ist nichts zu erkennen, 
auch nicht bei Markscheidenfärbung. 

Die elastischen Fasern sind spärlich in den Septen zu finden. Die 
Scheiden des Sehnerven sind im allgemeinen ohne Veränderungen. Es 
besteht eine leichte Verdickung der Pialpartien. Konzentrisch geschichtete 
Körperchen liegen in dünnem sklerotischem Bindegewebe. 

Die Arteria hat ungefähr 1,5 mm hinter der Lamina cribrosa ein 
spaltförmiges enges Lumen, so dass Wand an Wand liegt; später erweitert 
sich das Lumen. Gut ausgeprägte Elastica interna ohne Wucherungen. Media 
von mässiger Dicke mit einzelnen Bindegewebszügen dazwischen; Adven- 
titia nur spärlich vorhanden. Die Vene hat eine dünne, fibröse Wandung 
mit nur wenig elastischen Elementen, keine Wucherung der Endothelien. 
Das Lumen ist teilweise etwas collabiert; sie ist mit mässig viel Blut gefüllt. 

Auch im weiteren Verlauf peripherwärts haben weder Arterie noch 
Venen beträchtliche Wandveränderungen. Die Vene erscheint stets mit 
grösserem Lumen als die Arteria. Ebenso sind an den Netzhautgefässen 
die Veränderungen gering, überall sind sie durchgängig. 

Die Arter. ciliar. post. brev. haben im allgemeinen sämtlich verdickte 
Wandungen. Die kleineren haben nur ein sehr enges Lumen, das sich zu 
der derben fibrösen Wand verhält wie 1:3, einzelne sind total verschlossen. 
Bei den grösseren wird meist das Verhältnis von Lumen zur Wandung 
günstiger, so dass bestenfalls die Wand so dick ist, oder stellenweise sogar 
etwas dünner als die Lichtung. Die Adventitia besteht in allen Gefässen 
aus sklerotischem Bindegewebe und ist verdickt. 

Die Media ist an den ursprünglich vorhandenen, relativ wenig ver- 
änderten Gefässen mit deutlicher, etwas verdickter Muskulatur versehen, doch 
sind auch hier feine Bindegewebsfasern dazwischen; bei den meisten, stärker 
veränderten Arterien ist oft noch die konzentrische Schichtung der Media 
vorhanden, jedoch mischen sich immer mehr bindegewebige und elastische 
Fasern dazwischen, die die zelligen Elemente oft mit einem wirren, dichten 
Netzwerk umgeben. Die Grenze zur Intima ist total unscharf, da die ela- 
stischen Elemente von einer Schicht auf die andere übergreifen. Von einer 
Elastica interna kann man in vielen Fällen gar nieht mehr sprechen, da 
dieselbe in solcher Weise aufzesplittert ist, dass nur ein unregelmässixes 
Netzwerk derberer elastischer Fasern die ungefähre Lage andeutet. Dabei 
bestehen zahlreiche Wucherungen nach dem Lumen zu. Zwischen den ela- 
stischen Fasern liegt meist sklerotisches Bindegewebe und nur wenig zellige 
Elemente. Verschiedene Gefässe sind fast bis zum völligen Verschluss ver- 
engt, dies gilt namentlich von den abzweigenden kleinen Ästen, deren 
mehrere total verschlossen sind. Stellenweise machen die Gefüsse starke 
Sehlüngelungen in dorso-anteriorer Riehtung, so dass man oft an völligen Ge- 
fässverschluss denkt, während die weitere Serienuntersuchung ergibt, dass 
die Gefässwand nur tangential getroffen ist. 
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Ungefähr die Hälfte der vorhandenen Arterien sind hochgradig ver- 
ändert, teilweise verschlossen, während bei den andern die Veränderungen 
geringer sind, ganz frei davon ist keine. Selbstverständlich finden sich 
stark und weniger stark verengte Arterien durcheinander. — Die Venen 
sind spärlich vorhanden und haben mässig dicke, fibróse Wandung ohne 
Wucherungserscheinungen. Das Lumen ist oft etwas collabiert und mit 
geringer Menge Blut gefüllt. 

Beim Eintritt der Arterien in die Sklera wird zunächst die dicke 
Adventitia abgestreift, für die kein Platz mehr da ist. Die Media ver- 
schwindet fast völlig, ebenso nehmen die Wucherungen der Intima ab. Die 
elastischen Elemente sind viel regelmässiger; oft ist nur eine Lamelle erkenn- 
bar. Das Lumen ist ebenfalls nicht mehr verengt wie vorher, im Gegen- 
teil erscheint es eher weiter. 

Arter. ciliar. post. long.: Die eine ist gut zu verfolgen bis weit über 
den Äquator hinaus in der Chorioidea, jedoch nicht vor der Sklera (erst 
im Anfang derselben). Zunächst im weiteren Kanal liegend mit lockerem, 
zum Teil pigmentiertem Bindegewebe, ist sie vom Nerven durch eine 
Scheidewand getrennt. Die Wandung ist mässig dick mit dünner Adven- 
titia und Media. Die Elastica interna ist stark ausgeprägt, jedoch olıne 
Wucherungen; es besteht keine Aufsplitterung der Elastica. 

Später wird der Kanal enger, was jedoch auf die Gefässwand und das 
Lumen keinen Einfluss ausübt In der Chorioidea ist sie lange Zeit 
durch Bindegewebsbündel mit vielen pigmentierten Stromazellen von der 
eigentlichen Aderhaut getrennt; überall ist sie bluthaltig. 

Die zweite war vor der Sklera sichtbar. Es bestand hier Verengerung 
des Lumens und Verdiekung der Wand, wie bei den kurzen Arterien. 
Ebenso wird diese Verdickung in der Sklera reduziert, so dass dort nur 
eine Wandung von mässiger Dicke ohne wesentliche Veränderungen vor- 
handen ist. Zwischen mittlerem und innerem Drittel ist eine scharfe Um- 
biegung in dem engen Kanal. 

Es wurde noch eine dritte Arterie aufgefunden, die ihrer Lage und 
dem Verlauf in der Sklera nach ebenfalls als eine lange hintere Ciliarar- 
terie anzusprechen ist. Auch sie zeigte vor der Sklera die starken Wand- 
veränderungen, die im weiteren Verlauf nachliessen. Mit in den ge- 
meinsamen Kanal verlief eine dünne, gut gefüllte Vene. Es bestand offen- 
bar eine starke Schlängelung der Arterien, da sie auf einem Schnitt mehr- 
mals getroffen war. 

Die Arter. ciliar. ant. und die entsprechenden Venen verlaufen meist 
mit Nerven zusammen in einem granulationsähnlichen Gewebe, in dem sie 
mit unregelmässigem Lumen liegen, das häufig etwas eingeengt ist. Die 
Elast. int. ist vielfach aufgesplittert, und so etwas verdickt, jedoch sind die 
Gefässe äberall durchgängig. Arterien und Venen sind stets mit Blut ge- 
füllt, letztere sind meist weiter als erstere. 

Die Ciliarnerven erscheinen auch bei Markscheidenfärbung unverändert. 

Die Vortexvenen, die sich alle fast gleich verhalten, treten in melıreren 
Stämmen aus der Aderhaut. Die einzelnen Äste werden immer breiter und 
entsprechend schlitzförmiger. XNirgends jedoch sind sie verschlossen, stets 
ist noch eine dünne Blutschicht zwischen den beiden eng aneinanderliegen- 
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den Wänden. Die Wandung, welche mit Ausnahme des Anfangsteiles von 
der Aderhaut her, der Sklera direkt anliegt, ist dünn und ohne Ver- 
änderungen. Ungefähr in der Mitte der Dicke der Sklera vereinigen sich 
die verschiedenen Äste zu den vier Hauptstämmen, das Lumen nimmt all- 
mählich mehr rundliche Gestalt an. Ausserhalb der Sklera wird die Wandung 
durch adventitielle Wucherung etwas dicker. 


Im vorliegenden Fall haben wir anatomisch. ein ganz anderes 
Bild wie in den vorhergehenden. Auch klinisch war es insofern etwas 
vom gewöhnlichen Typ abweichend, als es ein Auge betraf, das vor- 
her lege artis wegen Katarakt operiert und dabei iridektomiert war. 
Dass in kataraktósen Augen Glaukom entsteht, ist eine in der letzten 
Zeit genügsam beleuchtete Tatsache, die besonders durch die Arbeiten 
Natansons (173), Mittermeiers (170) u. A. geklärt ist, so dass 
sie nichts auffallendes mehr bietet. Hat doch ein Autor [Schweigger 
(78)] erklärt, bei staroperierten Augen gäbe es deshalb weniger Glau- 
kom, weil diese so viel seltener seien als linsenhaltige. Es hat ja 
auf den ersten Blick etwas befremdendes, dass in einem Auge, in 
dem durch die Entfernung der Linse eigentlich genügend Platz sein 
sollte, sich eine Vermehrung des Augeninhalts, sei es durch Reten- 
tion oder Hypersekretion, als Drucksteigerung fühlbar macht: jedoch 
wird der entstandene Defekt, wie man sich nach jeder Staroperation 
überzeugen kann, innerhalb kurzer Zeit durch Flüssigkeit wieder aus- 
geglichen, so dass bezüglich der Füllung der Augenhüllen der gleiche 
Zustand wie vor der Linsenextraktion besteht. Auf jeden Fall ist 
das Glaukom bei linsenlosen Augen ein starker Beweis gegen die 
Hypothese Priestley-Smiths (178a), der in der Grósse der Linse 
und der Verengerung des circumlentalen Raumes ein wesentliches 
Moment für die Entstehung der Drucksteigerung sieht. 

Meist wird mit der Linsenentfernung auch eine Iridektomie an- 
gelegt, und diese Tatsache ist direkt entgegen der zu Heilzwecken 
gegen das Glaukom mit oft gutem Erfolg gemachten Ausschneidung 
der Regenbogenhaut. Es kann selbstverstündlich diese Erscheinung 
erst erklärt werden, wenn man die Wirkung dieser Operation klar- 
gestellt hat, was ebensowenig der Fall ist, wie man über die Ent- 
stehung des Glaukoms etwas sicheres weiss. — Nun ist ja die hier 
vorliegende Erkrankung, das hämorrhagische Glaukom, etwas ganz 
anderes als das gewöhnliche, und da wird es noch weniger wunder- 
nehmen, dass in einem kataraktoperierten Auge ein Glaukom ent- 
steht, und ebensowenig bei bestehendem regelrechtem Iriscolobom, 
zumal wir wissen, dass hierbei die Iridektomie in den weitaus meisten 
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Fällen nichts hilft, im Gegenteil oft nur zu neuen Blutungen An- 
lass gibt. 

Als der Kranke zur klinischen Beobachtung kam, bestand ein 
akutes Glaukom mit Blutung in die vordere Kammer, angeblich seit 
einigen Wochen. Was zuerst bestand, die Blutung oder das Glau- 
kom, oder vielleicht auch die erst anatomisch festgestellte totale Ab- 
hebung der Netzhaut, liess sich nicht eruieren; ebensowenig konnte 
man wissen, ob Netzhautblutungen bestanden, wie es ja am häufig- 
sten ist, oder nicht. 

Anatomisch beginnt der Unterschied gegen die früheren Fülle 
schon mit dem Verbalten der Vorderkammer, welche hier nicht ab- 
geflacht, sondern von gehóriger Tiefe in den Mittelpartien erscheint. 
Der Kammerwinkel ist offen, jedoch sehr spitz, da die Iris durch 
Druck von hinten her dem Ligamentum pectinatum genähert ist, 
ohne dass es jedoch zu einer Anlegung kommt. Die Kammerbucht, 
sowie das Maschenwerk des Ligamentum pectinatum sind mit Blut 
vollgepfropft. An der Operationsstelle ist fast stets, da hier oben 
das Blut fehlt, ein freier Zugang zum Schlemmschen Sinus; nur 
stellenweise ist eine fibróse Lage an die Hinterfláche der Hornhaut 
gepresst, ohne jedoch den Zugang vóllig abzusperren. 

Während wir bisher einen grossen Teil der Veränderungen sich 
an den Netzhautgefässen abspielen sahen, wobei die Ciliargefässe, 
wenigstens intraokular, eine geringere Rolle spielten, sehen wir hier 
ein umgekehrtes Verhalten. 

Das Gefässsystem der Netzhaut und des Sehnerven erscheint 
völlig normal, wenigstens nur die gewöhnlichen Altersveränderungen 
aufweisend. Dagegen sind die Ciliargefässe in hohem Maasse erkrankt, 
fast sämtliche Arterien sind in ihrem Verlauf bald hier, bald dort 
durch arteriosklerotische Prozesse mehr oder weniger eingeengt und 
nehmen einen stark geschlängelten Verlauf, so dass die beiden Schenkel 
einer Gefässschlinge auf kurze Strecken fast parallel sind. Die Wan- 
dung ist stets verdickt, sowohl durch adventitielle Sklerosierung, als 
auch durch fibröse Entartung der Media, in die dann wohl meist 
sekundär elastische Fasern in grösserer Zahl von der Intima her ein- 
wuchern. Besonders fühlbar für das Lumen machen sich die starken 
Intimaveränderungen, die mehr unter das Bild der von Jores (145) 
so benannten hyperplastischen Intimaverdickung verlaufen, während die 
regenerative Bindegewebswucherung desselben Autors nur geringen 
Teil daran hat. Wie schon erwähnt, sind dadurch die Gefiässe stark 
verengt, teilweise verschlossen. Jedoch, wie auch in den vorigen Fällen, 
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nehmen alle diese Wandveränderungen beim Eintritt in die Sklera 
ab, so dass dort ein normales Lumen vorhanden ist. In der Ader- 
haut wiederum nehmen die Schädigungen der Gefässe wieder zu, je- 
doch nicht so stark, wie sie vor dem Auge bestanden. 

Dabei besteht eine starke Stauung der Venen, die durch die 
okularen Schädigungen der Venenwandungen oder der Emissarien 
keineswegs erklärt werden. — Als Folge dieser Gefässschädigungen 
treten im Auge folgende Veränderungen auf: zunächst das Hyphäma, 
das aus dem Gebiet der hinteren langen und vorderen Ciliararterien 
stammt; dann das allerdings oft geringe Ödem der Aderhaut; be- 
kanntlich kommt es beim Ödem auch zum Durchtritt von zelligen 
Elementen mässigen Grades, und so sind wohl die vereinzelten Rund- 
zellen in der Chorioidea aufzufassen. Weiter tritt uns das ungeheuere 
Exsudat unter der Netzhaut entgegen, das sicherlich auf eine ab- 
norme Durchlässigkeit der Gefässwände hindeutet. Infolge der Ab- 
hebung der Netzhaut von ihrer ernährenden Unterlage ist es zu sekun- 
därer Degeneration dieser Membran gekommen. Auch die inneren 
Schichten, die im allgemeinen durch die Netzhautgefässe selbst er- 
nährt werden, sind degeneriert, trotzdem anatomisch nur eine ver- 
hältnismässig recht geringe Wandveränderung dort bestand. Es lässt 
sich wenigstens nicht sagen, dass diese inneren Schichten besser er- 
halten wären als die äusseren; allerdings sind ja die Stäbchen und 
Zapfen völlig zerstört, jedoch wäre da auch eine Vernichtung mecha- 
nisch durch das Transsudat denkbar. 


Fall IV. Krankengeschichte. M. K., 77 jährige Frau, Aufnahme 
6. V. 07. 


Vor 12 Jahren am rechten, vor 8 Jahren am linken Auge an Star 
operiert. Rechtes Auge angeblich durch Erkältung vor einigen Jahren ver- 
loren. Seit 14 Tagen hat sie Stechen in beiden Augen und im Kopfe. 
Befund rechts: Hämorrhagie der vorderen Kammer, grosses Iriscolobom 
nach oben, etwas Nachstar, erhöhter Druck; Amaurose. Da trotz Miotica 
keine Besserung eintrat, wurde am 5. Juni das Auge enucleiert. Nach- 
untersuchung im April 09: Links waren ausser leichter Arteriosklerose der 
Chorioidealgefässe keinerlei krankhafte Veränderungen. Aphakie. Allgem. 
Befund: llerzspitzenstoss einen Finger breit ausserhalb der Mamillarlinie 
fühlbar im fünften Intereostalraum. Keine Verbreiterung nach rechts. Herz- 
töne rein, Puls regelmässig, jedoch beschleunigt 104. Allgemeine Arterio- 
sklerose. Urin? 

Der Bulbus wurde etwas vor dem Äquator halbiert. Der vordere 
Teil in sagittaler Richtung geschnitten, die hintere Hälfte wurde in fron- 
taler Richtung zerlegt, zur grösseren Bequemlichkeit in mehreren Stücken. 
1. Die Wirbelvenen zusammen, 2. hinterer Augenpol, 3. Sehnerv hinter dem 
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Bulbus. Die Schnitte von 3 waren 104 dick, die von 2 15—20 u; von 
1.25 u. 
Mikroskopischer Befund. 


Das Epithel der Cornea ist überall in verschiedener Dicke erhalten. 
Die einzelnen Zellen sind unverändert; zwischen ihnen Leukocyten. Von 
oben her schiebt sich ein sklerotischer Pannus zwischen Epithel und Bowman- 
scher Membran hinein, mit nur wenig spindelförmigen oder länglich ovalen 
Zellen, sowie vereinzelten Leukocyten; spärliche Gefässe. Die Membran. 
Bowman. ist auf eine Strecke zerstört, so dass dort die sklerotischen Fasern 
des Pannus kaum von den Cornealfasern zu unterscheiden sind. Der Pannus 
reicht fast bis zur Hälfte der Hornhaut; von unten her schiebt sich das 
vaskularisierte subconjunctivale Gewebe ebenfalls etwas auf die Hornhaut 
hinauf. Im Pannus findet sich eine geringe Menge elastischer Fasern. 

Die Sklera ist im ganzen dünn, sowohl im vorderen Abschnitt als 
auch weiter rückwärts. Die Dicke am Äquator schwankt zwischen 0,43 
und 0,61mm. In der mittleren Horizontalebene zu beiden Seiten des 
Bulbus sind Ausbuchtungen, die ungeführ in.der Gegend der Ora serrata 
beginnend, der Skleralwand anzuliegen scheinen wie dieke gefüllte Gefässe, 
da sie schwáürzlieh durehschimmern. Beim Querschnitt erweisen sie sich als 
rinnenförmige Ausbuchtungen der Sklera von ungefähr 4 mm Breite. Der 
innere Grund dieser Rinne liegt ungefähr im Niveau der äusseren Skleral- 
fläche, und ist verdünnt auf ungefähr 0,07—0O,1 mm, sie entsprechen nicht 
dem Verlauf irgendeines Gefässes oder Nerven. An der Einmündung der 
Venae vorticosae ist nur eine äusserst geringe Verdünnung der Sklera um 
ungefähr 0,1 mm zu konstatieren. Der Gehalt an elastischen Fasern ist 
nur gering, jedoch bedeutend am hinteren Pol in der Umgebung des Seh- 
nerven. Im vorderen Teil sind überhaupt keine Fasern zu finden, trotz- 
dem in dem benachbarten subconjunctivalen Gewebe die feinsten Fasern 
gefärbt sind. In den äusseren Schichten der vorderen Sklera, beson- 
ders in der Gegend des Corpus ciliare, haben wir reichliche Gefässe inı 
episkleralen Gewebe, das hier eine streifige Struktur hat. Die Gefässe, 
welche mit einfachen Endothellagen versehen sind, sind von zahlreichen 
Rundzellen umgeben, die teils diffus zerstreut sind, teils in kleinen Haufen 
zusammen liegen. Nach der Conjunctiva zu nehmen die Gefässe an Zahl 
stark zu, gleichzeitig wird die perivaskuläre Infiltration stärker. Einzelne 
sind durch Zellwucherungen teilweise verschlossen, während der grössere 
Teil im Innern frei von Wucherungen ist. 

Operationsstelle: Zunächst liegt aussen das gefässreiche subconjuneti- 
vale Gewebe, in dem eine abgeschnürte Epithelinsel liegt. Die eigentliche 
Narbe ist dünn, fast eine tiefe Rinne bildend, mit der konkaven Seite naclı 
innen. Die Descemetsche Membran ist durchtrennt, zu beiden Seiten 
aufgerollt, neben der Narbe liegen mehrere Gefüsse. Diese Rinne an der 
Operationsstelle ist ausgefüllt von einem kernarmen Bindegewebe, das zwar 
dicht anliegend, doch durch einen schmalen Spalt von der Hornhaut getrennt 
ist, und hier von Endothel ausgekleidet ist. Dies Bindegewebe nimmt seinen 
Ursprung von der Grenze des Irisstumpfes und mit einem Fortsatz von 
einem vor den Ciliarfortsätzen herziehenden Strang. Nachher läuft es mit 
einem granulationsähnlichen Gewebe an der Hornhauthinterfläche zusammen, 
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das von der Operationsstelle ausgehend eine spindelartige Gestalt hat und 
in der Hornhautmitte endigt. Es ist durch einen sklerotischen Strang mit 
dem entgegengelegenen, nicht ausgeschnittenen Iristeil in Verbindung. Dies 
organisierte Exsudat besteht aus Bindegewebe mit zahlreichen Blutgefässen 
und ist vielfach von Rundzellen durchsetzt. Die Membrana Descemeti 
ist an dieser Stelle in grosser Ausdehnung zerstört. 

Teilweise findet sich an der Hornhauthinterfläche ein völlig struktur- 
loses, aus einzelnen Schollen und Klumpen gebildetes Exsudat (?) von 
braungelber Farbe, das nach der vorderen Kammer zu von einer binde- 
gewebigen Membran eingeschlossen ist. Die bindegewebige, von der 
Öperationsnarbe herzielende Membran enthält spärliche elastische Fasern. 

Die Iris ist völlig atrophisch und besteht aus einem derben Binde- 
gewebe. Mit der Hornhauthinterfläche ist sie in der Peripherie in ungefähr 
?,, der Ausdehnung verwachsen. Da dort die vorderen Schichten völlig 
sklerotisch sind, so erscheint das Pigmentblatt direkt der Hornhaut anzu- 
liegen. Das Stroma ist vielfach von Pigmentzellen durchsetzt, die vom 
hinteren Blatt herrühren. 

Die äusserst spärlich vorhandenen Gefässe haben sklerotische Wandung 
und sind von einem Rundzellenmantel umgeben. Oben ist die Iris an der 
Wurzel abgeschnitten, der Stumpf liegt jedoch der Hornhautlıinterfläche dicht 
an. Da, wo er aufhört, beginnt das sklerotische Gewebe, das sich an der 
Hornhauthinterfläche hinzieht, um schliesslich an dem unteren Iristeil zu 
endigen. Letztere Verbindung besteht aus zell- und gefässreichem Binde- 
gewebe, das auch noch durch Vermittlung des Pupillarteils der Iris mit dem 
Nachstar in Verbindung steht, der in breiteren Zügen und Klumpen, be- 
sonders hinter der Iris vorhanden ist. — Der Sphincter iridis ist kaum 
erhalten. 

Die vordere Kammer ist, wie erwähnt, durch die Verwachsungen zwi- 
schen Iris und Hornhaut verengt, ebenso ist der Pupillarteil der Regen- 
bogenhaut durch die erwähnte bindegewebige Spange nach vorn gezogen. 
Im unteren Teil ist reichlich Blut. 

Das Ligamentum pectinatum ist nicht zu erkennen; da wo es liegen 
sollte, ist sklerotisches Gewebe, das sich in nichts von den Skleral- bzw. 
Cornealfasern unterscheidet. 

An der dem Cireul. venos. ungefähr zukommenden Stelle sind einige 
Gefässlumina, die man vielleicht für den Sinus halten könnte. Jedenfalls ist 
er allseitig von sklerotischem Gewebe umgeben, das sicher keinerlei Durch- 
güngigkeit zeigt. 

Das Corpus ciliare ist äusserst atrophisch, so dass die Fortsätze nur 
wenig vorragen. Es ist nur wenig breiter als die Aderhaut und besteht zum 
grössten Teil aus sklerotischem Bindegewebe, in das die spärlich erhaltenen 
Muskelbündel eingelagert sind. Die Gefässe der Fortsätze sind von geringem 
Lumen, olıne stärkere Wucherung nach innen zu, jedoch mit derben sklero- 
tischen Wandungen. Die Epithelschicht ist äusserst unregelmässig; von der 
Ora serrata ausgehend ist das Pigmentblatt gut erhalten, und auch die innere 
Lage ist relativ regelmässig. Bald jedoch verlieren die Pigzmentzellen viel 
von ihrem Pigment, das sie teilweise an die innere Lage abgeben, so dass 
beide Reihen unregelmässig dünn pigmentiert sind; oft ist es möglich, zwei 
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deutliche Reihen zu unterscheiden. Zellkerne sind in der inneren Lage sehr 
mangelhaft vorhanden. Nach vorn zu werden die Veränderungen um so 
grösser, so dass von einer regelmässigen Struktur kaum die Rede ist. 

Die Aderhaut ist fibrös entartet und verschmälert, eine typische Struktur 
ist nicht vorhanden. In derbem, fibrösem Gewebe liegen die spärlichen Ge- 
fässe, von denen sich nicht unterscheiden lässt, ob es Venen oder Arterien 
sind. Die Gefässe haben keine besondere Wandung, sondern die fibröse 
Aderhaut bildet gleichsam die Adventitia und Media der Gefässe. Nach innen 
zu besteht eine dünne Endothellage ohne Veränderungen der Zellen; an 
einzelnen Stellen, wo die Sklera ausgebuchtet ist, sind mehrere Gefässe ver- 
einigt, auch sie sind ohne Zellenwucherungen der Endothelien; alle sind sie 
mit Blut gefüllt. Eine Choriocapillaris oder eine andere Schichtung ist über- 
haupt nicht zu erkennen. 

Netzhaut am hinteren Pol: 

Nervenfasern und Ganglienzellenschicht bestehen aus einem netzförmig 
angeordneten lockeren Gewebe mit mässig grossem Kernreichtum, das den 
Charakter des die Excavation auskleidenden Gewebes hat. Es ist senkrecht 
zur Fläche der Retina angeordnet wie die Müllerschen Stützfasern. Die 
innere retikuläre Schicht ist ein feinfaseriges Netzwerk; da aber die um- 
gebenden Schichten wenig scharf abgegrenzt sind, so finden sich eine Menge 
Zellen, seien es typische Körnerzellen, seien es Zellen der inneren Schichten; 
oft sind Hohlräume in der inneren retikulären und Körnerschicht vorhanden. 
Letztere ist unregelmässig abgegrenzt, ebenso die äussere retikuläre und die 
äussere Körnerschicht. Die Membr. limitans externa ist kaum angedeutet. 
Stäbchen und Zapfen sind nicht vorhanden, es besteht an ihrer Stelle meist 
ein feines Netzwerk, in dessen Knotenpunkte zuweilen etwas Pigment liegt. 
In der der äusseren Körnerschicht angrenzenden Lage dieses Netzwerkes 
liegt oft ein Kern in den Knoten. Diese Schicht der degenerierten Stäbchen 
und Zapfen ist verbreitert. Nur vereinzelt sind einige keulenartig geschwollene 
Fortsätze der Zellen zu sehen, die offenbar zugrunde gehende Sehfort- 
sätze sind. 

Am Áquator fehlt die Membrana limitans externa völlig. Nach aussen 
anschliessend ist wieder ein grobes Netzwerk von Gliagewebe, in dessen 
Knotenpunkten längliche Zellkerne in mässiger Zahl liegen. Dies Netzwerk 
geht über in ein Gewebe, das scheinbar aus klumpig und keulenartig de- 
generierten Aussengliedern besteht, die äusserst dicht stehen und so ein feines 
Palisadenwerk bilden; sie senden unregelmässige kurze Fortsätze aus feinen 
Fasern zu den von dem äusserst unregelmässig angeordneten Tapetum nigrum 
seinerseits ausgesandten pigmentierten Fortsätzen. An der Ora serrata be- 
steht starke Hohlenbildung. 

Der Sehnerv ist im ganzen verdünnt, von Nervenfasern ist nichts mehr 
zu erkennen. Es bestehen die Zwischenriume zwischen den Septen aus 
einem faserigen Gewebe, in dessen Maschen zahlreiche Zellen eingelagert 
sınd mit rundlichen, oft leicht ovalen Kernen von wechselnder Grösse, so 
dass manche Kerne dreimal so gross sind, wie andere. In den Kernen 
verteilt sind Chromatophoren in wechselnder, meist geringer Anzahl, Kern- 
körperchen sind meist sichtbar. Diese Zwischenräume zwischen den Septen 
sind von äusserst unregelmässiger Gestalt und Begrenzung, meist breit in- 
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einander übergehend. Die Septen sind ausserordentlich verbreitert, bestehen 
aus einem sehr derbfaserigen Bindegewebe und bilden plumpe, mit Aus- 
läufern versehene Balken, die meist nur wenig zusammenhängen. Bie Balken 
laufen spitz zu oder fasern sich auch in breiter Ausdehnung auf; die binde- 
gewebigen Fasern erstrecken sich dann oft in feinerer Verzweigung in das 
Gliagewebe; sie sind reich mit elastischen Fasern versehen, die vielfach auch 
von den Septen sich loslösend in das Gliagewebe hineinverlaufen und oft 
eine Verbindung zwischen den elastischen Fasernetzen zweier benachbarten 
Septenbalken bilden, während eine bindegewebige Verbindung völlig fehlt. 

In dem Grundgewebe sind häufig rundliche Hohlräume vorhanden, die 
meist in Gruppen stehend, von einem Netzwerk dunkel getärbter, klumpiger 
Fasern (?) mit einzelnen Zellkernen durchzogen sind. 

In der Lamina cribrosa schliessen sich die Septen enger zusammen, 
so dass sie ein dickes Masehenwerk bilden. Das Nerven- bzw. Gliagewebe 
wird dadurch verschmälert. Hier finden sich zahlreicher diese Herde (Zer- 
fallsherde?) mit Zellen und schwarzen klumpigen Fortsätzen. 

Es besteht offenbar eine bis zur Lamina cribrosa reichende Excavation, 
da auf allen Schnitten ein von lockerem Bindegewebe umkleidetes Loch be- 
steht, an dessen Rande die Netzhautgefässe verlaufen. Dies Gewebe hat 
zahlreiche Verbindungen untereinander, so dass ein dicht verflochtenes Netz- 
werk entsteht, dessen Hauptfasern konzentrisch verlaufen. Der Gehalt an 
Zellen ist gering, letztere haben kurz ovale, oft etwas spindelförmige Kerne. 

Der Bindegewebs- bzw. Gliamantel um den Sehnerven herum ist sehr 
dick (periphere Atrophie, Fuchs). 

Der subpiale Spaltraum ist erweitert, die Pialbalken sind meist sklero- 
siert und nur stellenweise mit Endothellagen versehen. Ähnlich verhält sich 
der Subarachnoideal- und Subduralraum. Die Duralscheide besteht aus 
derben Zügen breitfaserigen, sklerotischen Bindegewebes mit relativ vielen 
Gefässen. 

Die Zentralgefässe liegen in derbem Bindegewebe, das wie die Septen 
gebildet ist. 

Arterie: Adventitia geht allmählich in das derbe Bindegewebe der Um- 
gebung über, sie bestelit aus einer mässig dieken Lage feinfaserigen Binde- 
gewebes, das konzentrisch angeordnet ist. Die elastischen Fasern, die in der 
Umgebung hauptsächlich längs verlaufen (punktförmige Durchschnitte), bilden 
ein vorwiegend konzentrisch gerichtetes Netzwerk feinerer Fasern, die an 
der Grenze zwischen Adventitia und Umgebung in dichterem Verbande 
liegen, so dass dort eine Art elastischer Grenzschicht geschaffen ist; die 
Adventitia ist sehr kernarm. 

Die Media ist von wechselnder Dicke, da sie stellenweise durch die 
Intima beengt wird, so dass sie manchmal nur wenig dicker ist, als die 
Elastica interna, während sie an andern Stellen die dreifache Dicke erreicht. 
Muskuläre Elemente sind in gehöriger Anzahl vorhanden; dazwischen sind 
jedoch längliche Streifen fibrösen Gewebes, die eine grössere Breite nicht 
erlangen. Elastische Fasern durchsetzen sie in feinen unregelmässigen Zügen 
ohne kontinuierlichen Zusammenhang. 

Die Intima ist ziemlich diek, an einzelnen Stellen die Media stark ver- 
dünnend. Die Elastica interna ist halskrausenartig gefaltet und ist oft in 
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mehrere, etwas weniger dicke Blätter gespalten, zwischen denen feines elasti- 
sches Netzwerk ausgespannt ist. Die Intima ist der dickste Teil der Ge- 
fässwand, stellenweise doppelt so dick als die Media und Adventitia zu- 
sammen; die Verdickung wird hauptsächlich bedingt durch. viele Lagen 
elastischer Membranen von wechselnder Dicke, die meist konzentrisch das 
Lumen umgeben; jedoch in ungleicher Zahl; die Dicke dieser elastischen 
Elemente erreicht nie die der Elastica interna, mit der ein Zusammenhang 
nur an einzelnen Stellen nachweisbar ist; zwischen den hauptsächlichen La- 
mellen sind wieder kürzere Stücke eingelagert. 

Das Verbindungsmaterial ist durch ein mässig zellreiches Gewebe ge- 
bildet, dessen Kerne oval, oft leicht spindelig sind; vielfach findet sich auch 
faseriges Bindegewebe. Die Intima ist an der einen Seite fast doppelt so 
stark verdickt wie an der andern, so dass das Lumen excentrisch liegt. 
Der Endothelbelag ist einschichtig und erhalten. Diese Veränderungen setzen 
sich durch alle Schnitte fast gleichmässig fort. Nahe der Lamina cribrosa 
finden sie sich hauptsächlich nur an einer Seite. 

Vena centralis (Taf. III, Fig. 3): 

1,2 mm hinter der Lamina cibrosa ist das Lumen frei durchgängig, 
Endothelbelag einschichtig und gut erhalten. Die mässig dicke Wandung 
besteht sonst aus Bindegewebe, in dessen innerer Partie vereinzelte Zellen mit 
kurzen ovalen Kernen liegen. Muskuläre Elemente sind nicht vorhanden. 
Unterscheidung dreier Schichten ist unmöglich (v. Gieson). Der Inhalt be- 
steht aus einzelnen roten und weissen Blutkörperchen. 0,25 mm weiter 
peripherwärts ist die Elastica interna in Form eines mässig breiten Bandes 
gut erhalten. Nach dem Lumen zu beginnt eine Lage lockeren netzförmigen 
Bindegewebes mit relativ vielen Zellen, die rundlich oder oval, stark färb- 
bare Kerne haben. Dies lockere Gewebe setzt sich auch in dünner Schicht 
auf abgehende Gefässe fort, hört dort jedoch bald auf. 

Dieses das Lumen einengende Gewebe nimmt immer mehr zu, so dass 
0,4 mm weiter nur noch ein kleines, etwas excentrisch gelagertes Lumen 
sich befindet, in dem einige Blutkörperchen liegen. Auch dieses wird 0,05 mm 
weiter durch Zellwucherung verschlossen, jedoch tritt bald wieder ein neuer 
Spalt auf, der einige rote Blutkörperchen enthält. Bald treten noch weitere 
kleine Spalten auf ohne Inhalt, die sich an Grösse nie lange Zeit gleich 
bleiben, und an der Lamina cribrosa hin wieder völlig verschwinden. 

Das Endothel ist darüber stets gut erhalten und wird offenbar nur 
durch das darunterliegende wuchernde Gewebe verdrängt. 

Während die Elastica interna zuerst eine einfache kräftige Lamelle 
bildet, löst sie sich nach Eintritt der Wucherung im Innern des Lumens 
auf der der Arterie zugekehrten Seite in viele feine Fasern auf, die nachher 
an Zahl abnehmen, so dass die Grenze der Vene nur undeutlich markiert 
ist. Zuletzt bei dem völligen Verschluss bleibt nur ein kurzes Stück der 
ursprünglichen elastischen Membran als solcher erhalten; auch dieses ist in 
geringer Aufsplitterung begriffen, später ist sie ganz und gar aufgesplittert 
(Fig. 3). Die elastischen Fasern verschwinden an Zahl, so dass man 
0,15 mm von der Lamina eribrosa auch bei elastischer Färbung nicht er- 
kennen konnte, dass dies ein thrombosiertes Gefiss sei, da es nur als lockerer 
bindegewebiger Herd in dem derben Gewebe der Umgebung erscheint, ohne 
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dass durch die elastischen Fasern eine Grenze geschaffen wurde; später wird 
das elastische Gewebe wieder stärker, erstreckt sich aber auch in dickeren 
Fasern in den Thrombus hinein. Weiterhin verlaufen die Gefässe am inneren 
Rande der Excavation. 

Die Arterien und Venen, die sich geteilt haben, sind deutlich sichtbar. 

In der Netzhaut weisen die Arterien bis in die feineren Äste starke 
Elasticawucherung auf, die das Lumen beträchtlich einengen, besonders in 
den kleineren Verzweigungen. Zeliige Elemente sind in geringer Zahl in 
der Intimaverdickung vorhanden. 

Die Anfangsstämme der Venen, von denen sich einer bald teilt, zeigen 
in einer Ecke eine geringe Menge des netzförmigen Bindegewebes, das die 
Vena centralis verstopfte. Im übrigen besteht mässige Wandverdickung, 
durch die Adventitia hauptsächlich bedingt; das Endothel ist gut erhalten; 
im weiteren Verlauf ist das Lumen nicht verschlossen. 

Unter den Gefässen um den Sehnerven herum sind zwei grosse Venen 
(vorticosae?), die stark erweitert sind. An der hauptsächlich fibrósen Wan- 
dung sind die elastischen Elemente in Form eines Geflechts angeordnet, das 
auch an der Stelle der Elastica interna nicht in eine geschlossene Membran 
übergeht, sondern hier ebenfalls aus kleinen sich verbindenden Stücken be- 
steht. Zu innerst davon folgt eine dünne Lage Bindegewebe, dann die 
Endothellage. Endothelien springen ins Lumen vor, einzelne sind abgeblättert 
und liegen im Lumen. Der Inhalt enthält in grosser Menge Blut. Die 
vorgefundenen kleinen Venen sind meist von dünner Wandung und zeigen 
ähnliche Verhältnisse in kleinerem Maassstabe wie die grösseren. 

Zwischen langen und kurzen hinteren Ciliararterien ist hier kein Unter- 
schied möglich. Fast sämtlich zeigen sie in ihrem Verlauf bald hier, bald 
dort mehr oder weniger starke Veränderungen, je näher der Sklera, desto 
stärker sind sie. Die Adventitia besteht aus derbem fibrösem Gewebe, das 
konzentrisch angeordnet ist und relativ wenig elastische Fasern hat. Die 
nur undeutlich ausgeprägte Elastica externa ist vielfach aufgesplittert und 
sendet besonders in die Media Fortsätze aus, so dass die Media nach beiden 
Seiten hin wenig scharf begrenzt ist, da auch aus der Intima her elastische 
Fasern hineinwuchern, die die ganze Dicke dieser Schicht durchziehen. 
Muskuläre Elemente sind nur spärlich vorhanden. Nach der Intima zu (oder 
sehon in ihr?) direkt an der Elastiea interna, sind kleine rundliche Zellen, 
deren Kern nur wenig kleiner als der Protoplasmasaum ist; sie sind viel- 
faeh von elastischen Fasern umgeben, die von der Elastica interna hinein- 
wuclhern. Auch in der ganzen Dicke der Schicht tinden sich diese Zellen. 
Die Elastica interna ist nirgends kräftig ausgeprägt, sondern überall viel- 
fach aufgesplittert und in kurze Stücke zerfallen, die nach allen Seiten hin 
verlaufen; vom Endothelbeleg ist nichts zu erkennen. Es ist nur eine ganz 
dünne Schicht Bindegewebe, das auch zwischen den elastischen Fasernetzen 
liegt, nach dem Lumen zu vorhanden, vielfach vorspringend. Das Lumen 
ist dadurch sehr verengt, nie von grösserem Durchmesser als die Wandung 
selbst. An andern daneben liegenden ist die Endothellage deutlich in Ge- 
&talt von knospenfórmig vorspringenden Zellen. 'l'eilweise ist auch die Zell- 
wucherung zwischen Media und Intima so stark, dass das Lumen dadurch 
verengt wird. 
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Ein anderes Gefäss ist durch ein Gewebe aus länglichen und rund- 
lichen Zellen (Endothelabkömmlinge), zwischen denen feine elastische Fasern 
liegen, völlig verschlossen. 

Wieder ein anderes zeigt dicke, ins Lumen vorspringende Wülste 
elastischer Fasern mit Bindegewebe und wenig Zellen. Dieser Vorsprung 
hat halbmondförmige Gestalt. Hier ist auch Spaltbildung im Bereich der 
Media zu finden. Die vorhandenen kleinen Arterien, bei denen die Schich- 
tung nicht ausgesprochen ist, haben ebenfalls Wucherungen der elastischen 
und bindegewebigen Bestandteile. 

In einem Präparat fanden sich z. B. unter den 15 grösseren vorhan- 
denen Arterien (mit dreifacher unterscheidbarer Wandung) 2 mit nur leichter 
Verengerung und geringer Veränderung, 11 waren in allen Graden ver- 
ändert bis zum Freibleiben nur eines Schlitzes; 2 waren völlig verschlossen; 
von den in diesem Präparat nicht gänzlich obliterierten und geringgradig 
veränderten sind bei der Serienuntersuchung ebenfalls das eine oder andere 
Gefäss im weiteren Verlauf als stark verändert und zum Teil verschlossen 
gefunden. ge 

Beim Eintritt in die Sklera wird die Adventitia äusserst reduziert; die 
meisten Gefässe liegen in einem lockeren Gewebe, das nicht sehr dick ist. 
Weiter in der Sklera verschwindet dieses, so dass die Skleralfasern der 
Gefüsswand direkt anliezen. Die Wand besteht hier meist nur aus dicker 
Elastica, die stellenweise in einzelne Stücke zerfallen ist und nur in mässigem 
Grade aufgesplittert ist, die Wucherung ins Lumen hinein ist äusserst ge- 
ring. Die Media ist kaum vorhanden, nur nach aussen zu emige konzen- 
trisch angeordnete Bindegewebsfasern. Auch beim Eintritt in die Chorioidea 
tritt keine Veränderung auf, soweit bei der dort bestehenden starken Atro- 
phie etwas Genaueres erkannt werden kann. 

Die eine Art. cil. post. long. liegt mit Nerven und einigen kleineren 
Gefässen in der Episklera in einer Art Kanal, dessen Scheidewand von 
einem lockeren Bindegewebe gebildet ist. Einzelne kleinere Gefässe, von 
denen eins thrombosiert ist, liegen zerstreut in dem Kanal. Die Arterie 
zeigt nur geringe Intimaverdickung, die das Lumen kaum einengt. Sie 
tritt sehr bald allein ziemlich steil durch die Sklera, während der Nerv in 
dem sich mehr und mehr verengenden Kanal mit einem Gefäüss (Vene?) 
zurückbleibt, die bald enger, bald weiter wird und später (mehr nach vorn 
zu) durch elastische Fasern fast völlig verschlossen ist. 

2. lange hintere Ciliararterie: Vor Eintritt in die Sklera in Begleitung 
des Nerven sind eine Reihe von Arterien, von denen einzelne beträchtliche 
Wandverdiekung durch Wucherung der Intima und Adventitia aufweisen. 
Mit dem Nerv zusammen in die Sklera treten eine grössere Arterie, die 
aber ziemlich steil gleich zur Chorioidea verläuft, und zwei kleinere; diese 
liegen durch ein bindegewebiges Septum vom Nerven getrennt in lockerem, 
mit elastischen Fasern vermischtem Gewebe, weiterhin nur von Sklerafasern 
umschlossen. Es bestelit leichte Rundzelleninfiltration in diesem Gewebe. 
Beide haben hyperplastische Intimaverdiekung, die das Lumen beträchtlich 
einengt, die melır skleralwärts gelegene obliteriert bald völlig, so dass nur 
noch die eine, immer enger werdende Arterie den Nerven begleitet; sie 
hat schliesslich ein äusserst kleines, durch Wucherung der Intima verengtes 
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Lumen, später wird das Gefäss wieder etwas weiter. In der jetzt mit 
zahlreichen elastischen Fasern durchsetzten Umgebung der Arterie tritt ein 
dichter, jedoch kleiner Rundzellenherd auf. Im übrigen besteht das den 
Kanal bis zur Arterie ausfüllende Gewebe aus netzförmig angeordnetem 
Bindegewebe. Im weiteren Verlauf sieht man einen langen Ciliarnerven in 
der Sklera ohne Arterie, auf beiden Seiten mit zellreichem Bindegewebe versehen. 

Vordere Ciliargefässe: Man sieht häufig unregelmässige Gebilde, die 
von einem zellreichen Gewebe durchsetzt sind, die Sklera vom Corpus eiliare 
nach aussen zu durchziehen. Die Zellen sind länglich, die Kerne oval. 
Bei schwacher Vergrösserung sieht man nur ein kleines spaltförmiges Lumen, 
das in der äusseren Sklera am grössten ist (dort sind auch die einmünden- 
den Gefässe stark erweitert) und das nach innen zu fast völlig verschlossen 
ist. Bei Elasticafärbung liegen dann in diesem Granulationsgewebe meist 
zwei rundliche von elastischen Fasern eingeschlossene Partien, von denen 
sich zunächst nicht sagen lässt, ob es Arterien oder Venen sind; sie liegen 
dicht beieinander; ihre Elastica ist vielfach ausgesplittert und verteilt sich 
in die Umgebung, auch nach dem Inneren zu, welches von gleicher Zell- 
wucherung ausgefüllt ist, wie sie die Umgebung hat. Am Corpus ciliare 
besteht meist nur ein ganz kleines Lumen bis zu völligem Verschluss, meist 
die Vene betreffend; jedoch hat auch die Arterie ein äusserst enges Lumen. 
Erst weiter nach aussen wird die Arterie und Vene deutlicher unterscheid- 
bar, da die elastischen Fasern mehr zusammenrücken. Auch dann ist die 
stärkste Wucherung meist in der Vene vorhanden. Die äusseren Venen 
sind gut gefüllt olıne wesentliche Veränderungen. 

Die Vortexvenen sind alle in melr oder weniger gleicher Weise ver- 
ündert. Soweit sie ausserhalb der Sklera und in dem episkleralen Gewebe 
sichtbar waren, liegen sie in einem relativ weiten Kanal, dessen Zwischen- 
riume von einem lockeren Bindegewebe ausgefüllt sind. Die Wandung ist 
verhältnismässig dünn, bestelit aus Bindegewebe mit zahlreichen elastischen 
Fasern und geringem Zellgehalt. Die Elastica interna bildet an querge- 
troffenen Schnitten eine dünne Faserschicht parallel der Wandung, deren 
Verlauf an schräg getroffenen Präparaten schräg gegen das Lumen zu ge- 
richtet ist, so dass eine Art feiner Schraffierung entsteht. Ein Teil der 
elastischen Fasern, der auf dem reinen Querschnitt nur als Punkt zu sehen 
ist, verläuft in der Längsrichtung des Gefässes. Im weiteren Verlauf wird 
der Kanal bald enger, das Zwischengewebe verschwindet, so dass die Wan- 
dung der Vene den >kleralfasern direkt anliegt. Das Lumen wird schlitz- 
förmig. Die Endothelschicht, die vorher eine einfache glatte Lage bildet, 
lässt einzelne Zellen vorspringen und zeigt auch zuweilen eine melırfache 
Lage. Zwischen den gewucherten Endothelzellen ziehen oft feine elastische 
Fasern hinein. Je näher zur Aderhaut, desto schlitzförmiger wird das Lu- 
men, desto stärker wird die Endothelsprossung. Im inneren Drittel der 
Sklera teilen sich die Gefässe meist in zwei Äste, die divergierend zur 
Chorioidea verlaufen und so ein Stück Sklera umschliessen. Die gemein- 
samen Stämme sind vor der Teilung sehr stark in die Breite gezogen, so 
dass fast Wand auf Wand liegt. Die Endotlielwucherung ist am stärksten 
an den beiden Seiten der Vene; in der Mitte sind die gewucherten Zellen 
oft mit der gegenüberliegenden Lage verwachsen, so dass spangenförmige 
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Vorsprünge das Lumen in mehrere kleinere Abschnitte zerlegen, die dann 
teilweise auch wiederum durch Zellwucherungen verschlossen sind. Dabei 
sind bei der Enge des Skleralkanals die Verbindungszüge nur wenige Zellen 
diek. — Diese obliterierende Wuclerung setzt sich auch auf die zur Cho- 
rioidea abgehenden Äste fort; dort ist oft nur ein ganz schmaler Spalt 
vorhanden, der durchgängig ist; ganz verlegt war nur eine Vene. In der 
atrophischen Chorioidea wiesen die den Wirbelvenen entsprechenden Gefässe 
teilweise ebenfalls obliterierende Wucherungen auf, teilweise konnte keine 
Abweichung vom Verhalten der übrigen Chorioidealgefässe gefunden werden. 
Oft war es unmöglich, ein entsprechendes Gefäss in der Aderhaut aufzufinden. 

Der Inhalt der Venen bestand im nicht verengten und im verengten 
Teil aus einer geringen Blutmenge. 


Obwohl sich klinisch hier ein ähnliches Bild bot, wie in Fall III, 
so rangiert der Fall bezüglich seiner pathologisch-anatomischen Ver- 
änderungen mehr zu den beiden ersten Untersuchungen. Es ist zu 
bedauern, dass hier das Glaukom offenbar schon recht lange bestand, 
so dass wir schon degenerative Veränderungen haben, die die Unter- 
scheidung zwischen den ersten Erscheinungen und den Folgezuständen 
naturgemäss erschweren. Immerhin ist die Untersuchung dieses Falles 
auch insofern lehrreich, als wir es hier mit excessiven Veränderungen 
zu tun haben, und zwar auch extraokular, die wir wohl nicht als 
sekundär bezeichnen können und dürfen. 

Als degenerativer Zustand ist das Auftreten des Pannus glau- 
comatosus zu bezeichnen, der zwischen Epithel und Bowmanscher 
Membran gelegen bereits in sklerotisches Bindegewebe umgewan- 
delt ist; ebenso sind dazuzurechnen die beiden Ausbuchtungen der 
Sklera in der hinteren Hälfte. Es ist hier eine eigentümliche Form 
der Skleralstaphylome: sie verlaufen nämlich gleichmässig in der 
mittleren Horizontalebene in meridionaler Richtung vom Aquator aus 
nach hinten und sind völlig symmetrisch angeordnet. Da sie von 
nur geringer Breite waren, ungefähr wie stark gefüllte Venen, wie 
sie am Auge vorkommen, ausserdem durch das dunkel durchschim- 
mernde Pigment diese Vorstellung noch nährten, wenn man sich 
auch nicht erklären konnte, welche Gefässe es hätten sein können, 
so war die Überraschung gross, als es sich bei der Untersuchung 
herausstellte, dass es einfach Ausbuchtungen der Sklera waren, die 
diese Erscheinung hervorriefen. Es wurde nach einer Ursache für 
diese ungewöhnliche symmetrische Anordnung gesucht wie Gefäss- 
durchtritten, aber vergeblich; es fand sich in ihnen nichts derartiges. 
Die Wirbelvenen lagen entfernt von diesen Ausbuchtungen, und die 
hinteren langen Ciliararterien verliefen zu weit hinten. — Die Sklera 
war auch im übrigen verdünnt, aber nirgends mehr ausgebuchtet. 
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Die totale Atrophie der gesamten Uvea ist natürlich auch eine 
Rückbildungserscheinung und durchaus nichts für Glaukom spezi- 
fisches; ebenso steht es mit der Netzhaut. 

Der Kammerwinkel ist trotz der Iridektomie überall verlegt, an 
der Colobomstelle durch bindegewebige Neubildungen. 

Eine andere bei Glaukom als typisch angesprochene Erscheinung 
ist die Sehnervenexcavation, die wir in den bisherigen Fällen nur 
partiell bei II sahen. Hier bestand sie in grosser Tiefe. Es liegen 
leider keine Schnitte in der Horizontalebene vor, jedoch kann man 
aus den in der Querrichtung zum Sehnerven angelegten Schnitten 
mit Deutlichkeit das Fehlen von Nervengewebe (wenn es auch ver- 
ändert wäre) an Stellen, wo es hätte sein sollen, erkennen. Es be- 
steht im Präparat ein Loch, das ausgekleidet ist mit Zügen nicht 
spezifischen Gewebes, ähnlich wie wir es bei Fall II als Auskleidung 
des Sehnervenkopfes fanden. Davor nach dem Loch zu liegen vor- 
springend die Gefässquerschnitte, die zum Teil Veränderungen 
zeigen. Es ist ein ganz ähnliches Bild, wie es Panas und Rochon- 
Duvigneaud in ihrer Abhandlung über das Glaukom auf S. 130 
abbilden. 

Unsere Hauptinteressen beanspruchen die Gefässe, und zwar 
sämtliche im Auge vorkommenden, zu- und abführendee Wenden 
wir uns zunächst dem Netzhautgefässsystem zu, das ja ophthalmo- 
skopisch in vivo bei den meisten Fällen von hämorrhagischem Glau- 
kom schon vorher erkrankt gefunden wird. (Hier konnte es aus 
äusseren Gründen nicht konstatiert werden, da die Patientin nicht 
früh genug zur Untersuchung gelangte.) Am zuleitenden Rohr fällt 
uns im ganzen beobachteten Verlauf eine beträchtliche Wandver- 
änderung auf, die ihren Hauptsitz in der Intima hat. Nur in der 
Media finden sich noch erhebliche fibróse Schwielen, die eine wech- 
selnde Dicke dieser Schicht bewirken. An der innersten Gefässhaut 
besteht eine starke diffuse Verdickung, die an manchen Stellen durch 
herdförmige Verstärkungen gesteigert wird, so dass das Lumen ex- 
centrisch gelagert ist. In den Netzhautpartien sind die gleichen 
Veränderungen, die bei dem verminderten Kaliber in den feineren 
Verzweigungen und Kapillaren natürlich um so störender empfunden 
werden. 

Die Vene ist 1,2 mm hinter der Siebplatte noch unverändert, 
sowohl was ihre Ausdehnung als auch ihr Lumen anbetrifft. Bereits 
! mm weiter nach vorn zu beginnt ein feines Granulationsgewebe, 
welches das Lumen allmählich immer mehr einengt, so dass nach 
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0,1mm ein fast völliger Verschluss der Vene resultiert, der schliess- 
lich total wird und auf eine kurze Strecke bis zur Teilung der Vene 
besteht. Stark beteiligt an diesen Veränderungen ist das elastische 
Gewebe. Vor Eintritt der Wucherung eine einfache Lamelle bildend, 
löst es sich bald auf in eine Unmenge feinster Fasern, zuerst auf 
einer Seite, bis schliesslich nur ein ganz kurzes Stück einer stärkeren 
elastischen Lamelle, die zudem noch vielfach aufgesplittert ist, den 
Rest der Elastica interna anzeigt. Da die aufgesplitterten Fasern 
sich auch in der Umgebung der Vene verbreiten und ausserdem an 
Stärke und Zahl abnehmen, so ist die Grenze der Vene total ver- 
wischt. Es wäre in einzelnen Schnitten auch bei spezifischer Fär- 
bung einfach unmöglich zu sagen, dass dort ein Gefäss liegt, so 
wenig unterscheidet sich das verstopfende Gewebe und die Venen- 
wandung von der Umgebung. Nur das genaue Verfolgen in Serien- 
schnitten brachte Klarheit in diese schwierigen Verhältnisse. — Es 
war merkwürdig, wie wenig sich das Endothel an diesem Oblitera- 
tionsprozess beteiligte. Es hatte völlig den Anschein, als ob das 
Endothel rein mechanisch durch das sich zwischen ihm und der 
elastischen Membran einschiebende Bindegewebe vorgedrängt wurde, 
selbst in dem nur noch spaltförmigen Lumen. In der Literatur habe 
ich nirgends dies Zugrundegehen der elastischen Elemente beschrieben 
gefunden. 

Es spricht dies, wie auch die völlige Organisation des Thrombus, 
für das lange Bestehen dieses Prozesses, der sicherlich in zeitlicher 
Reihenfolge einen der ersten Vorgänge bei der Erkrankung dieses 
Auges bildete. Die hinteren kurzen Ciliararterien — die Venen 
sind ja nur unbedeutend — sind höchstgradig verengert und zwar 
sämtliche untersuchten. Vielfach mit nur schlitzfórmigem Lumen, 
sind sie vereinzelt völlig verschlossen. Diese Veränderungen erreichten 
ihren höchsten Grad vor der Sklera, um dann das schon bei den 
andern Fällen beobachtete Verhalten im skleralen Teil zu zeigen, 
dass sie nämlich unter bedeutender Reduktion ihrer Wandung ein 
grosses, durchgängiges Lumen hatten. Es liess sich hier infolge der 
Schnittrichtung des hinteren Skleralabschnittes senkrecht zur Achse 
des Sehnerven deutlich dies eigentümliche Verhalten beobachten. Wie 
sich die Verzweigungen in der Aderhaut verhielten, war nicht mit 
völliger Sicherheit festzustellen; nur der Umstand, dass die Gefüsse 
an Zahl vermindert waren und sich ihre sklerotischen Wandungen 
nicht von dem umgebenden fibrösen Gewebe trennen liess. 

Die hinteren langen Ciliararterien verhalten sich vor dem Eir- 
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tritt in die Sklera ebenso wie die kurzen, sind also hochgradig ver- 
engert. Ihr Verlauf ist wenig typisch. Nachdem sie mit den Nerven 
und einigen kleineren Gefässen, die teilweise obliteriert sind, in den 
Skleralkanal eingetreten sind, verlassen sie bald ihre Begleiter und 
ziehen steil durch die Lederhaut zur Chorioidea. Die den Nerv weiter 
begleitenden Gefässe haben ein wechselndes Lumen, sind sogar völlig 
verschlossen, jedenfalls sind sie offenbar nur ganz nebensächliche 
Zweige, denen die Ernährung eines grösseren Gebietes unmöglich ist, 
so dass sie sicher nicht die Hauptäste sind oder gewesen sind. Man 
muss vielmehr den steil zur Aderhaut verlaufenden Zweig als die 
eigentliche lange hintere Ciliararterie ansehen. 

Als letzte Zuflussmöglichkeit für den Augapfel sind noch die 
vorderen Ciliararterien vorhanden. Ausserhalb der Sklera waren sie 
leider nicht zu verfolgen. Innerhalb waren sie in einem Granulations- 
gewebe eingeschlossen, das sie zum Teil verengte, zum Teil aber 
völlig verschloss. Es ist eigentümlich, dass die vorderen Ciliararterien 
sich in der Sklera gerade umgekehrt verhalten wie die hinteren. 
Denn während diese ihre Veränderungen in der Lederhaut zum 
grössten Teil verlieren, sind jene gerade dort durch ein zellreiches 
Gewebe im Innern und in ihrer Umgebung stark eingeengt oder ver- 
schlossen. 

Es ist nach dem anatomischen Befund an den Arterien klar, 
dass nur eine aussergewöhnliche geringe Menge Blut in das Auge 
gelangen konnte. Da trotzdem Drucksteigerung bestand, so muss, 
wie auch Bartels(110) bemerkt, der Zufluss für den vorhandenen 
Abfluss noch zu gross gewesen sein, d. h. die Venen müssen noch 
mehr verengt sein wie die Arterien. Dass sie nicht völlig ver- 
schlossen sein konnten, dafür spricht der Umstand, dass das Auge 
nicht nekrotisch war, was es beim völligen Sistieren der Cirkulation 
doch hätte sein müssen. 

Für die Zentralgefüsse ist schon oben festgestellt, dass die Vene 
völlig verschlossen war. Die andern Emissarien sind die unwich- 
tigen hinteren Ciliarvenen; dann vor allem die Vortexvenen und die 
vorderen Ciliarvenen. Letzteren wird für den Abfluss des Blutes ge- 
rade bei Glaukom eine erhöhte Bedeutung zugeschrieben, ohne diss 
jedoch genaue anatomische Untersuchungen vorliegen. Es ist wiederum 
3artels (110), der die wenigen vorhandenen Befunde zusammenstellt 
und eigene Beobachtungen daran anschliesst. Dabei waren in seinen 
drei Fällen meist Verengerungen vorhanden, einzelne in Fall I waren 
ganz verschlossen. 
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Ebenso erklärte Harms das Vorkommen einer Thrombosierung 
einer vorderen Ciliarvene für ein seltenes Ereignis und fügt zu den 
vorher beobachteten drei Fällen drei weitere eigene hinzu (unter zehn 
Fällen hämorrhagischen Glaukoms). Auch in unsern Beobachtungen 
ist dies die einzige, wo sich ein Verschluss einiger vorderer Ciliar- 
venen fand, trotzdem in zwei andern ebenfalls Blutungen in die vor- 
dere Kammer bestanden. Wie dieses verschiedene Gewebe, das sich 
nicht von dem Gewebe der Umgebung unterschied, zu deuten ist, ob 
als organisierter Thrombus oder als die Wand durchsetzende Wuche- 
rung von aussen her, was wegen der totalen Aufsplitterung der 
elastischen Elemente möglich wäre, ist nicht zu entscheiden. Der 
Verschluss des Hirschberg-Ginsbergschen Falles scheint ähnlich 
zu sein (138). Der Abfluss auf diesen Wegen war also hochgradig 
herabgesetzt, bei einzelnen völlig abgehoben. 

Den Vortexvenen ist eine grosse Bedeutung für die Genese des 
Glaukoms seit Birnbacher und Czermak (112) zugeschrieben worden, 
in ihrer Verallgemeinerung sicher mit Unrecht. Von totalem Ver- 
schluss der. Vortexvenen liegen nur wenige Beobachtungen vor. Birn- 
bacher(113) selbst fand eine Wirbelvene durch Sarkom verschlossen, 
und in neuerer Zeit hat Tschirkowsky (87) den Verschluss einer 
Vortexvene (bei atypischem Verlauf derselben) bei hämorrhagischem 
Glaukom gefunden. In den drei ersten Fällen habe ich weder von 
perivaskulärer Infiltration noch von Knospungen und Excrescenzen 
des Endothels etwas finden können. Anders dagegen in diesem Fall. 
Hier wird das ohnehin enge schlitzförmige Lumen noch weiter ver- 
engt durch Auswüchse des Endothels, die oft knospenförmig vor- 
springend von nur geringer Grösse zu sein brauchen, um die gegen- 
überliegende Wand zu erreichen und so die Lichtung zu verschliessen. 
Einzelne kleinere Äste sind auf diese Weise völlig verschlossen, wäh- 
rend die Hauptstimme eine, wenn auch nur sehr geringe Durch- 
gängigkeit bewahrt haben. — 

Überblicken wir diese vier Befunde, so fallen uns eine Reihe von 
Veränderungen auf, die zu regelmässig sind, um zufällig zu sein. Es 
sind dies vor allem die Schädigungen der Gefässe des Auges. Be- 
trachten wir zunächst die Gefässe der Netzhaut, so finden sich in 
drei Fällen Veränderungen, die zu schweren klinischen Störungen 
Veranlassung gaben. Es handelte sich stets um die Folgen der 
Angiosklerose, die mehr oder weniger hochgradig an den verschiedenen 
Stellen ihren Sitz hatte. In Fall I sitzen die Veränderungen haupt- 
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dagegen weiter zentral im II. Fall, bei dem sich ein Verschluss der 
Arterie im Stamm fand, daneben noch wie bei ersterem eine Er- 
krankung der feineren Gefássverzweigungen, so dass hier das ge- 
samte Gebiet der Netzhautarterie vom Stamme bis in die Kapillaren 
schwer geschädigt war. Leider lässt sich nichts sicheres über die 
Venen sagen, da gerade die betreffenden Schnitte fehlten. — Im 
IV. Fall endlich liegen die Hauptveränderungen in der Vene. Zwar 
ist auch die Arterie durch hyperplastische Intimaverdickung und re- 
generative Bindegewebswucherung sehr verengt, doch ist die Vene viel 
stärker befallen, da dort ein völliger Verschluss besteht. 

Es ist ja dies Verhalten der Netzhautgefässe zum hämorrhagischen 
Glaukom allgemein bekannt. Unter den Zusammenstellungen von 
Harms (30) sind zunächst in der Tabelle, die sich mit dem Bilde 
der sogenannten Venenthrombose allein befasst, 15 Fälle zusammen- 
gestellt, von denen neun Glaukom haben. Ausserdem fügt er fünf 
eigene Fälle hinzu, die sämtlich Glaukom hatten. Ausscheiden aus 
der Beurteilung möchte ich den Fall Yamaguchis(203a), bei dem 
die Venenerkrankung bedingt war durch lokale Prozesse. Es sind 
dann nur 14 Fälle und fünf eigene. Betrachtet man die fünf Fälle 
ohne Glaukom, so ist bei ihnen die Venenverstopfung auf maranti- 
scher Basis erfolgt und lokale Wanderkrankungen sind nicht nach- 
gewiesen worden. [Angeluccis(105) Fall ist ja schon häufig be- 
anstandet und gehört streng genommen wegen des Fehlens von Blu- 
tungen überhaupt nicht hierher.) Der einzige Fall dieser Art, der 
dem Glaukom nachfolgte, ist der ILL. Fall von Harms selbst, doch 
scheint es mir nicht sicher zu sein, da ja doch Gefässwandverände- 
rungen bestehen, ob er nicht in die Rubrik II (Fälle von Venenver- 
schluss durch Thrombose auf Grundlage einer primären lokalen 
Wanderkrankung) einzureihen ist. Vielleicht ist gerade das Nach- 
folgen von Glaukom in diesem Sinne zu verwerten. Es wären nach 
Abzug dieser fünf Fälle und der (fraglichen?) Einreihung des Harms- 
schen III. Falles 14 Beobachtungen von Retinitis haemorrhagica und 
ebenso häufigem Auftreten von Glaukom. Bei all diesen Fällen waren 
Gefässwanderkrankungen vorhanden. — Wenn auch Ischreyt (38) be- 
merkt, dass natürlich meist die Fälle zur Untersuchung kommen, die 
wegen des Glaukoms enucleiert werden, so ist doch der Prozentsatz 
höchst auffällig und es wäre doch anzunehmen, dass auch einmal, eben- 
so wie bei den fünf, wo der Thrombus auf marantischer Basis beruhte, 
ein der Leiche entnommenes Auge mit Wandveränderungen an der 
Zentralvene gefunden wäre, bei dem kein Glaukom vorhanden war. 
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In der Tabelle III führt Harms die Fälle an, bei denen eine 
Erkrankung beider Zentralgefüsse bestand. Es scheiden aus die 
Fälle, bei denen keine Blutungen bestanden [Watson und Nettle- 
ship(201), Angelucci (2 Fälle, 105), ferner Gonin (128) aus dem 
gleichen Grunde wie Yamaguchi (2034). Es bleiben dann noch 
17 Fälle, bei denen 16mal Glaukom nachfolgte.e Man könnte sogar 
den Fall Nuel(176a), noch als zu früh enucleiert aus andern Grün- 
den, nicht gelten lassen. Dazu noch vier von Harms, alle mit Glau- 
kom. Also hier 21 Fälle mit Wandveränderungen der Zentralgefässe 
und dabei 20mal Glaukom. Vorhin hatten wir 14 Fälle und 14mal 
Glaukom. Dazu kommen noch drei Fälle von Bauer (7). Im ganzen 
also sind es 35 Fälle von Retinitis haemorrhagica und dabei 34 von 
Glaukom. Dabei bestanden stets Wandveränderungen der Zentral- 
gefässe, sei es jedes für sich, sei es beider zugleich. Es muss also 
wohl ein Zusammenhang bestehen zwischen den Gefässwandschädi- 
gungen und dem Glaukom, und also auch der sogenannten Retinitis 
haemorrhagica, die meist auf lokale Gefässveränderungen zurück- 
zuführen ist, und dem Glaukom. 

Bei meinen drei Fällen, wo Schädigungen an den Zentralgefässen 
bestanden, war ebenfalls dreimal Glaukom. 

Anders sieht es mit den Ciliargefüssen aus. Hier liegen mit 
Ausnahme der Beobachtungen an Aderhaut und der intraskleralen 
Teile dieser Gefässe kaum Untersuchungen vor. Ausser Bartels 
(110) sind keine Untersuchungen angestellt über das extrabulbäre 
Verhalten dieser Arterien beim Glaukom. Hirschberg und Gins- 
berg(138) erwähnen noch kurz eine dahingehende Beobachtung, und 
Panas und Rochon-Duvigneaud (58) bilden ein endarteriitisch er- 
kranktes Gefäss der Orbitalhöhle ab, ohne dieser Veränderung jedoch 
eine grössere Bedeutung beizulegen. Sogar bei hämorrhagischem 
Glaukom, wo doch alles auf Schädigung der Gefässwände hinzielt, 
ist dies Gebiet stets vernachlässigt zugunsten der Netzhaut. Hier 
treten ja allerdings die Erscheinungen von Gefässerkrankungen ekla- 
tant in die Erscheinung, während die Ciliargefässe wegen ihrer reich- 
lichen Anastomosen natürlich derartig in die Augen springende Symp- 
tome nicht hervorrufen können. — 

Betrachten wir die vorgefundenen Veränderungen, so schen wir, 
dass wir es hier mit Arteriosklerose höheren Grades zu tun haben, 
die sicher über das Maass der gewöhnlichen, fast physiologisch zu 
nennenden Gefässerkrankung hinausgeht. Meines Erachtens geht 
Kerschbaumer (148) zu weit, wenn sie auch durch arteriosklerotische 
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Prozesse gänzlich verschlossene Gefässe zu den gewöhnlichen Alters- 
erscheinungen rechnet, selbst wenn daraus keine Funktionsstörung 
resultiert. — Es ist auffallend, wie hier stets die Adventitia in ausser- 
ordentlicher Weise verbreitert und in ein derbes, sklerotisches, viel- 
fach homogenes Gewebe umgewandelt ist. Weniger stark ist die 
Media befallen, wo man die Degeneration als solche natürlich auf 
die gleichen Ursachen zurückführen muss wie die Erkrankung der 
andern Schichten, wo aber das Auftreten von elastischen Elementen 
vielfach einen durchaus sekundären Eindruck macht, da man diese 
Fasern fast stets von der Elastica interna oder in geringerem Maasse 
von der Adventitia her verfolgen kann. Als stärkst befallener Teil 
der Gefässwand erscheint die Intima, wie dies ja meist bei der ge- 
wöhnlichen Alterssklerose der Fall ist. 

Es liess sich ein Unterschied des Grades bei den einzelnen 
Fällen nicht finden. bezüglich der langen und kurzen hinteren und 
der vorderen Ciliararterien, soweit letztere untersucht werden konnten. 
In den beiden ersten Fällen, bei denen die Veränderungen der Ciliar- 
gefässe ziemlich gleich waren, trat in dem einen klinisch diese Er- 
krankung in Gestalt einer Vorderkammerblutung hervor. Anatomisch 
war noch Netzhautablösung durch ein anscheinend eiweissreiches Ex- 
sudat vorhanden, das sicher auch auf Rechnung des gestörten Flüssig- 
keitsaustausches der Aderhaut zu setzen ist. Es bestand an den Ar- 
terien eine mehr diffuse Intimaverdickung, die hauptsächlich auf Kosten 
der gewucherten elastischen Fasern zu setzen ist, wogegen die Binde- 
gewebswucherung nur einen bescheidenen Raum einnahm. — Im 
Fall III, wo die Veränderungen der Netzhautgefässe nur gering 
waren, überwogen die der Ciliargefüsse bedeutend. Sie waren auch 
viel bedeutender als in den beiden ersten Beobachtungen, und führten 
zu starker Einengung, ja zum vólligen Verschluss des Lumens. Die 
Folge war eine Vorderkammerblutung, ferner ein subretinaler Erguss, 
der die ganze Netzhaut trichterförmig abgehoben hatte. Es ist nicht 
denkbar, dass hier wie für die meisten Fälle der serösen Netzhaut- 
ablösung eine Schrumpfung des Glaskörpers die Ursache ist, wobei 
dann der Erguss erst als sekundär zu betrachten wäre, da in diesem 
Falle eine Hypotonie des Auges bestehen müsste. Vielmehr müssen 
wir den Erguss als das Primäre ansehen. 

Das letzte Präparat endlich bot, wie in der Netzhaut, so in 
gleichem Maasse in den Ciliargefässen, die stärksten Schädigungen 
dar. Hier waren sämtliche Gefässe so hochgradig verändert und 
meist verschlossen, dass daraus die schwersten Folgezustände resul- 
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tieren mussten. Es ist bei dem langen Bestehen des Glaukoms, das 
wir bei der starken Degeneration annehmen müssen, leider schon im 
ganzen Uvealtractus zur Atrophie gekommen, so dass man das Er- 
gebnis dieser Untersuchung nur bedingt und im Zusammenhang mit 
andern Fällen verwerten kann. * | 

Ein weiteres Zeichen von Arteriosklerose ist die Verlüngerung 
der Gefässe, die sich dadurch kund gibt, dass eine äusserst beträcht- 
liche Schlängelung besteht. Zwar sind die hinteren Ciliargefässe 
normalerweise stärker als andere Gefässgebiete geschlängelt, wohl 
um das Auge vor den Schwankungen des Blutdruckes zu schützen, 
aber hier liegt doch eine überaus starke, ins Gebiet des Pathologi- 
schen fallende Krümmung vor. Es liess sich natürlich dies auf einem 
Schnitte nicht sehen, sondern nur 
die Verfolgung durch Serien brachte 
da Klarheit. Denkt man sich eine 
Gefässschlinge mit zuführendem 
Teil « und abführendem b, so er- 
gibt ein Querschnitt cc’ zwei Lu- 
mina, ebenso jeder folgende bis zur 
Umbiegung; allmählich bekommen 
wir nur ein Lumen, nämlich dann, 
wenn gerade die Umbiegung ge- 
troffen ist, wie etwa dd’ (siehe Fig. 4. 

Fig. 4). Treffen wir auf weiteren 

Schnitten gerade die Wand, so erscheint das vorher beobachtete 
Lumen vollständig verschlossen, natürlich durch Bestandteile der 
Wand; diese Bestandteile gleichen, wenn das Gefäss pathologisch 
verändert war, ebenfalls pathologischen Gebilden, so dass man z. B. 
eine Endarteriitis oder etwas derartiges zu sehen glaubt. Da aber 
im weiteren Verlauf das verstopfte Gefäss einfach aufhört, so ist es 
einleuchtend, dass nur eine Richtungsänderung vorgelegen hat. 

Bei allen vier untersuchten Augen bestand trotz dieses dem 
Grad nach recht verschiedenen Verhaltens der hinteren kurzen Ciliar- 
arterien extraokular eine merkwürdige Übereinstimmung in ihrem 
intraskleralen Abschnitt, die Bartels (110) zuerst beschreibt und 
Hirschberg-Ginsberg (139) als hàufig bei Glaukom vorkommend 
bezeichnen. Ohne Kenntnis dieser schon vorher veróffentlichten Unter- 
suchungen fielen sie mir gleich bei dem ersten Auge auf, so dass 
eine Beeinflussung durch die früheren Autoren nicht stattgefunden 
hat. Zunächst streift sich die ständig sehr dicke Adventitia ab, oder 
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vielmehr sie geht in das ähnliche Gewebe der Episklera über, so dass 
sie bei der Färbung von der Umgebung nicht mehr getrennt werden 
kann; jedenfalls ist im skleralen Teil kein der Richtung des Gefässes 
entsprechender Gewebsmantel vorhanden. Auch die Media verschwin- 
det in den meisten Fällen gänzlich, nur ganz vereinzelt sind zellige Ele- 
mente, die Ähnlichkeit mit Muskelzellen haben, vorhanden, nie aber 
in doppelter Lage. Da ja von der Sklera aus verbindende Binde- 
gewebsspangen zur Wand verlaufen, die eine Kontraktion des Ge- 
fässes nicht gestatten würden, so ist eine Muskelschicht auch völlig 
überflüssig. Ebenso liegt hier kein Bedürfnis für eine Adventitia 
vor, da die skleralen Fasern den Schutz und die Stütze des Gefässes 
übernehmen. Die Intima besteht aus der elastischen Lamelle und 
der Endothellage; erstere ist nur mässig aufgesplittert und auch das 
nicht immer, letztere bildet eine einfache Zellschicht. Irgendeine 
Wucherung oder Verdickung wesentlicher Art wurde nirgends ge- 
funden. Das Lumen ist infolgedessen nicht nur nicht verengt, sondern 
erscheint im Kontrast zu den verengten Arterien extraskleral eher 
etwas erweitert. 

Besonders deutlich sieht man diese Verhältnisse in Fall IV, 
bei dem auch der hintere Skleralabschnitt senkrecht zur Längsachse 
des Sehnerven geschnitten wurde und die Schnitte eine Dicke von 
15—20 u hatten. Hier auf dem Querschnitt sind die durchtretenden 
Gefüsse weite Hohlráume mit dünner Endothellage und spürlichen 
elastischen Elementen, den Skleralfasern dicht anliegend. Bartels 
(110) hatte sie deshalb anfangs für weite Venen gehalten, bis ihn 
die Verfolgung dieser Hohlräume über ihre arterielle Natur aufklärte. 
Sie sehen in der Tat so aus, ja ich möchte sie am ehesten den Sinus 
der Dura mater vergleichen, denen sie auch wegen ihrer Unmöglich- 
keit der Änderung des Lumens gleichen. 

Es ist mir nicht erinnerlich, dies je an nicht glaukomatösen 
Augen gesehen zu haben, jedenfalls finde ich bei Merkel und Kal- 
lius, sowie bei Leber nichts davon erwähnt. In der Aderhaut neh- 
men die Arterien wieder ihre drei Schichten an, als ob die hier 
nötige völlige Funktionsfähigkeit sich selbst die nötigen Hilfsmittel 
dazu schaffte. Es treten dann auch wieder sklerotische Prozesse auf, 
die jedoch weniger hochgradig sind als vor der Sklera. Weshalb nun 
aber die extrabulbär bestehende Veränderung der Intima sich nicht 
am intraskleralen Teil findet, dafür fehlt mir jeder Grund. Sollten 
wir doch eher nach Thoma eine kompensatorische Verengerung in 
dem gegenüber den andern Abschnitten erweiterten Teil finden, um 
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so mehr als durch Kontraktion der Wandung kein Ausgleich ge- 
schaffen werden kann. Fasst man die Arteriosklerose als Abnutzungs- 
krankheit auf, so müssten die stark in Anspruch genommenen Ge- 
fässe auch stärkere Veränderungen zeigen. Man könnte so vielleicht 
annehmen, dass dies intrasklerale Stück infolge seiner eigenartigen 
Wandverhültnisse — wenn diese nämlich normal sind — weniger 
belastet und deshalb weniger zu Erkrankung disponiert wäre. Jedoch 
erscheint mir diese Annahme selbst etwas gesucht, da es sich doch 
nur um ein so kurzes Stück, durchschnittlich 1,0 mm handelt. 

Es sind die bei Glaukom gefundenen Gefässveränderungen von 
einigen Autoren als durch die Drucksteigerung veranlasst angesehen 
worden. Doch spricht dagegen das sowohl von Harms als auch 
von mir beobachtete fleckweise Auftreten der Veränderungen, z. B. 
der Aderhaut und vor allem das hier vorliegende extrabulbäre Ver- 
halten, das doch keinenfalls durch intraokulare Drucksteigerung er- 
klärt werden kann. v. Garnier (124, 126) führt vor allem die Ge- 
fässveränderungen auf Drucksteigerung zurück. Dagegen kann ich 
eine Beobachtung anführen, bei der sich eine stärkere regenerative 
Bindegewebswucherung und hyperplastische Intimaverdickung im extra- 
bulbären Teil der Zentralarterie des Sehnerven fand, in einem Fall 
von Glaukom nach durchgebrochenem Hornhautgeschwür mit vorderer 
Synechie. Es bestand ebenfalls Neigung zu Blutungen bei der erst 
3ljáhrigen Frau. Dabei waren die intrabulbáren Teile der Zentral- 
arterie in viel geringerer Weise verändert (siehe Fig. 5). 

Die Aderhaut bietet ein wechselndes Verhalten; es ist meist eine 
starke Blutüberfüllung vorbanden, besonders der Venen, so dass häufig 
eine Verdickung der. Gesamtschicht die Folge ist. Das Stroma ist 
zerstört und durch eine derbe fibröse Grundsubstanz ersetzt. Ödem 
besteht nur in Fall I und in geringem Grade in Fall III, wohl den 
beiden nur kurze Zeit bestehenden Glaukomen. In den beiden andern 
Fällen ist es schon zu einer Atrophie gekommen, die das ursprüng- 
liche Verhalten nicht mehr erkennen lässt. Rundzellenherde sind nur 
ganz vereinzelt in Fall II und III zu finden. 

In gleicher Weise atrophisch ist die Iris, wührend der Ciliar- 
kórper in den drei ersten Füllen zwar eine fibróse Grundsubstanz, 
jedoch keine Verkleinerung des Volumens aufzuweisen hat. Der 
Kammerwinkel ist dreimal verwachsen, einmal (Fall III) offen, in den 
unteren Teilen mit Blut vollgepfropft, oben jedoch frei. 

Eine weitgehende Übereinstimmung ergab die Untersuchung der 
Sklera, die wenigstens in den ersten drei Füllen auf gleiche Weise 
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untersucht wurde. Bei dem vierten Fall konnte es infolge der andern 
Schnittrichtung nicht so auffallend gefunden werden, doch bestand es 
offenbar auch hier. Die elastischen Fasern, welche sich nach den 
Untersuchungen Sattlers (183), Stutzers (215a), Kiribuchis (149), 
Prokopenkos(179) und Ischreyts (143,144) sehr reichlich überall 
finden, waren auch in unsern Präparaten im hinteren Teil sehr gut 
ausgebildet, auch die feinsten. Nach vorn zu nahmen sie jedoch an 
Zahl derartig ab, dass vom Äquator an fast gar keine mehr vor- 
handen waren. Als Vergleichsobjekt für die Güte der Färbung 





Fig. 5. 


dienten die vielen elastischen Elemente des Ciliarkörpers, die im 
Gegensatz zu den skleralen Fasern gut gefärbt waren. Es nimmt 
dadurch die Elastizität der Sklera ab, so dass so ein Ausgleich der 
Druckschwankungen nicht mehr stattfinden kann. Es hat jedoch 
wohl keinen Einfluss auf die Form des Bulbus, der, um dem ver- 
mehrten Inhalt einen grösseren Raum zu gewähren, die Gestalt an- 
zunehmen bestrebt ist, die bei kleinster Oberfläche den grössten Raum- 
inhalt hat, nämlich die Kugelgestalt. In unsern Fällen sehen wir 
wenigstens ein Verstreichen des Cornealfalzes. 

Die rein sekundären Degenerationserscheinungen von seiten der 
Netzhaut bieten nichts Charakteristisches dar. 
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Eine sich bei jeder pathologisch-anatomischen Untersuchung stets 
aufdrängende Frage ist die, ob wir auf Grund des durch die mikro- 
skopische Untersuchung gewonnenen Befundes die klinischen Er- 
scheinungen erklären können. Denn nur auf Grundlage der patho- 
logischen Anatomie ist eine exakte klinische Diagnose und Erklärung 
der Krankheit möglich. Besonders für das Glaukom ist eine solche 
Vergleichung noch sehr nötig, da die Pathogenese dieser Erkrankung 
noch wenig geklärt ist. Es sei mir deshalb gestattet, auf Grund 
der vorliegenden Befunde einen Versuch zu machen, wie ich mir das 
Zustandekommen des Glaukoms in diesen Fällen erkläre. 

Zunächst der Sitz des Glaukoms. (Dies gilt auch vom nicht 
hämorrhagischen Glaukom.) 

Das Bulbusinnere wird durch ein Decke das aus den 
Ciliarfortsätzen, den Zonulafasern, der Linse und der Iris besteht, 
in zwei ungleiche Teile getrennt. Auch die strukturlose Hülle des 
Glaskörpers trägt einen Teil des Druckes, wie man sich bei einer 
Extraktion der Linse in der Kapsel vielfach überzeugen kann. Im 
allgemeinen ist der Druck beider Augenkammern gleich. Macht man 
eine Eröffnung der vorderen Kammer, so dass der Humor aqueus 
abfliesst, so tritt das Diaphragma nach vorn; die Vorderkammer ist 
flach bzw. aufgehoben. Umgekehrt tritt bei Eröffnung des hinteren 
Augenraums das Diaphragma zurück, die vordere Kammer wird tief. 
Letzteres Verhalten konnten wir unlängst sehr schön bei einem Kinde 
beobachten, das sich durch einen Stich eine ungefähr 4mm lange 
Wunde der Sklera parallel dem Limbus und ungefähr 1 cm von 
diesem entfernt zugezogen hatte. 

Beim typischen Glaukom beobachtet man nun stets eine Ab- 
flachung der vorderen Kammer infolge Vorrückens des Diaphragmas. 
Der Druck wirkt also von hinten, ebenso wie bei Entleerung der 
vorderen Kammer. Dies kann nur dadurch geschehen, dass der In- 
balt im hinteren Bulbusraum zunimmt, da ja eine Verkleinerung der 
Bulbuskapsel nicht möglich ist. Wodurch die Vermehrung des In- 
halts des hinteren Raumes bewirkt wird, ob durch Retention oder 
Hypersekretion, ist zunächst gleichgültig, Der Druck wirkt selbstver- 
ständlich gleichmässig nach allen Seiten, findet jedoch hinten und 
seitlich einen Widerstand, der ihm Schranken setzt. Nur nach vorn 
ist das relativ bewegliche Diaphragma, das dem gesteigerten Druck 
von hinten nachgeben kann. 

Würde anderseits ein primäres Abflusshindernis des vorderen 
Kammerinhalts bestehen, so würde sich zunächst der Druck in diesem 
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vorderen Teil des Auges erhöhen. Das Diaphragma müsste nach 
hinten getrieben werden, da hinten ja noch der normale, also nied- 
rigere, Druck besteht. Dies ist aber beim typischen Glaukom nicht 
der Fall, vielmehr das Gegenteil. Alle die Hypothesen, die einen 


Verschluss des Kammerwinkels als die erste Ursache der Druck- 


steigerung ansehen, stehen meines Erachtens in unlösbarem Wider- 
spruch zu den oben angeführten Tatsachen. Es ist einerlei, ob man, 
wie Knies(43) es tut, eine entzündliche Verwachsung des Kammer- 
winkels annimmt, oder wie Weber (20la) einen Verschluss durch 
Anpressung des Ciliaransatzes der Iris. 

Das gleiche gilt von den Versuchen, durch Verschluss des Liga- 
mentum pectinatum durch irgendwelche Stoffe, sei es Blut oder ein 
eiweissreiches Exsudat [Troncoso (196)], die Drucksteigerung erklären 
zu wollen, da sie alle im Prinzip auf die gleiche Hypothese hinaus- 
laufen. In allen diesen Fällen muss die vordere Kammer vertieft 
sein, wie es ja auch gelegentlich bei Sekundärglaukom beobachtet 
wird. Bartels (110) hat übrigens bei seinen Versuchen, durch ex- 
trabulbáre Absperrung der vorderen Abflusswege, folgerichtig bei der 
auftretenden Drucksteigerung eine tiefe vordere Kammer erhalten. 
Das ist selbstverständlich eine Drucksteigerung, die durch die Be- 
hinderung des Abflusses der Vorderkammer, also dort primär, eintritt. 

Schweigger (78), Mauthner (164) u. A. bekämpfen die An- 
nahme eines primären Verschlusses des Kammerwinkels aus dem- 
selben Grunde. Ersterer erklärt, dass wenigstens doch einmal im 
Anfang eine Vertiefung der vorderen Kammer eintreten muss, was 
doch nie der Fall ist. Mauthner erwähnt allerdings bei der Be- 
sprechung dieses Punktes in seinen geistvollen Vorträgen, dass es 
Glaukome mit tiefer Vorderkammer gibt, denen er eine ungünstigere 
Prognose stellt, als denen mit flacher, jedoch führt er keine einzel- 
nen Fälle an, und sonst habe ich nichts von einem derartigen Vor- 
kommnis in der Literatur gefunden (selbstverständlich ist hier nur von 
sogenannten Primärglaukomen die Rede). 

Der Verschluss des Kammerwinkels wird zunächst dadurch er- 
zielt, dass die Iriswurzel gegen das Ligamentum pectinatum gepresst 
wird, wie die frisch untersuchten drei Fälle von Birnbacher und 
Elschnig beweisen. Dann besteht aber bereits die Druckerhöhung 
im hinteren Augenraum und diese presst eben die Iriswurzel nach 
vorn. Ich bin durch die Liebenswürdigkeit meines verehrten Chefs, 
des Herrn Professor Oeller, in der Lage, einen analogen Fall an- 
zuführen: Eine an Uteruscarcinom leidende Frau wurde deshalb ex- 
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cochleirt und bekam danach eine heftige Blutung. Zwei Tage nach 
dem Eingriff trat ein typischer akuter Glaukomanfall des rechten 
Auges auf. Wegen ihres schlechten Allgemeinzustandes wurde von 
einer Operation abgesehen und Eserin gegeben, worauf Besserung 
eintrat. Acht Tage später erkrankte auch das linke Auge an akutem 
Glaukom; auch hier trat auf Eserin Besserung ein, die bis zu ihrem 
Tode (!/, Jahr später) anhielt. 

Am Präparat fand sich der Kammerwinkel offen, jedoch spitz, 
da die Iriswurzel bis zum Randwulst der Hornhauthinterfläche ge- 
nähert war. Zu einer Verwachsung war es jedoch nicht ge- 
kommen, ebenso bestand keinerlei entzündliche Infiltration dieser 
Gegend. — 

Ebenso ist in meinem Fall III eine deutliche Vorwürtstreibung 
der Iriswurzel vorhanden, so dass der Kammerwinkel dadurch sehr 
spitz wird; zu einem völligen Verschluss, einer Anlegung an die 
Hornhauthinterfläche ist es jedoch nicht gekommen, vielleicht weil im 
unteren Teil das Blut die Vereinigung verhindert hatte. Es geht 
jedenfalls daraus hervor, dass ein entzündlicher primärer Verschluss 
des Kammerwinkels nicht stattfindet. Auf der Abbildung 3, Taf. III 
sieht man deutlich, wie die vorgetriebenen Ciliarfortsütze mit dem 
Irisstumpf der Hornhauthinterfläche genähert sind, so dass hier nur 
ein feiner Spalt besteht zwischen Uvea und Hornhauthinterfläche, 
der im vorderen Teil allerdings durch lockeres Bindegewebe ver- 
wachsen ist. 

Die Ciliarfortsätze werden aber nicht nach vorne getrieben durch 
ihre Schwellung, sondern durch den von hinten her wirkenden Druck, 
der das Diaphragma, zu dem auch diese Fortsätze gehören, in der 
Richtung des geringsten Druckes, also nach vorn treibt. Dass die 
Vorwärtstreibung der Ciliarfortsätze primär sei und erst durch Ver- 
legung des Kammerwinkels Glaukom hervorrufe, ist nach den obigen 
Ausführungen undenkbar. Eine derartige Richtung der Ciliarfort- 
sätze findet sich auch in Fall I und II. 

Das weitere Schicksal der angepressten Iris ist bekannt, sie ver- 
wächst eben mit dem Ligamentum pectinatum, und das findet man 
ja meistens bei der mikroskopischen Untersuchung der Glaukome. 
Auch drei meiner Fälle zeigen diese Verwachsung in mehr oder 
weniger hohem Grade. Dass dann die Behinderung des vorderen 
Abflussweges verstärkend auf das Glaukom wirkt, ist auch mir ein- 
leuchtend, so dass dem Verschluss des Kammerwinkels in zweiter 
Linie doch eine gewisse Bedeutung zukommt. 


142 R. Kümmell 


Wie entsteht nun Drucksteigerung im hinteren Augenraum bei 
unsern Fällen. Selbst hier können wir eine völlig einheitliche 
Beantwortung für alle vier Fälle nicht geben, inden bald die eine, 
bald die andere Ursache überwiegt. Der Inhalt des hinteren Glas- 
körperraums muss vermehrt sein, oder die Bulbuskapsel muss kleiner 
geworden sein; letzteres ist aus mechanischen Gründen unmöglich. 
Es bleibt also nur die Vermehrung des Inhalts als Ursache, und das 
kommt gleich einem zu hohen Flüssigkeitsgehalt der betreffenden 
Teile, der durch zu hohen Blutgehalt oder durch zu starke Se- 
kretion oder verringerten Abfluss, oder durch beides zusammen er- 
folgen kann. 

Es muss also eine Stauung oder ein Hydrops irgendwelcher 
Teile des hinteren Augenabschnittes bestehen. 

In unserem ersten Falle, der wohl am frühesten nach Ausbruch 
des Glaukoms zur Enucleation kam und deshalb zur Demonstration 
der Veränderungen am geeignetsten scheint, ist ein beträchtliches 
Ödem der Chorioidea in einzelnen Partien vorhanden. 

In andern wiederum ist die Verdickung zum Teil durch die 
erweiterten Blutgefüsse hervorgerufen, zum Teil auch durch Ver- 
mehrung des vielfach in zellreiches Bindegewebe umgewandelten 
Stromas. Die Ciliarfortsütze beteiligen sich ebenfalls an der Ver- 
dickung der Uvea, indem die kleinen Gefässe derselben ausserordent- 
lich stark gedehnt und mit Blut überfüllt sind. 

Eine weitere Vergrösserung des Inhalts erfolgt durch die Trans- 
sudation zwischen Ader- und Netzhaut. Es findet sich ja in glau- 
komatös-degenerierten Augen zuweilen eine Netzhautablösung, die wohl 
meist sekundär ist. Hier jedoch ist die Ablösung sicher durch das 
primär entstehende Transsudat bewirkt; denn der Fall ist erstens noch 
frisch, zweitens sind Veränderungen im Glaskörper in Form von 
Strängen, die einen Zug ausüben könnten, nicht vorhanden, sondern 
das gehärtete Corpus vitreum ist parallel der Netzhaut und konzen- 
trisch mit ihr angeordnet. Befunde, wie sie Leber(158a) auf dem 
Heidelberger Kongress 1908 vorstellte, sind nirgends vorhanden. Es 
bleibt also nur die primäre Transsudation aus den veränderten Ader- 
hautgefässen übrig. 

Die Netzhaut ist besonders in den hinteren Schichten durch 
Odem äusserst stark verdickt, so dass die auseinandergedrängten 
Müllerschen Stützfasern sich deutlich zeigen. An der Ora serrata 
besteht ausserdem noch eine Verdickung durch zellige Wucherung 
(natürlich sekundär). Die Verdickung der Netzhaut infolge seröser 
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Durchtränkung ist eine häufig beschriebene Veränderung beim hämor- 
rhagischen Glaukom. [Pagenstecher (56) hatte eine Dicke von 
0,92 mm und 0,75mm. Hache(29), Deutschmann (18, 19), de 
Bourgon (10), Ewetzky (23), Gauthier (28), Harms(30), Meyer(50), 
Pflüger (60), Panas-Rochon-Duvigneaud (58), Scherenberg 
(74), Tschirkowsky (87), Vennemann (91, 92), Vollaro (93), 
Weeks(97), Wehrli(98), Yamashita (103), Bankwitz(5), Isch- 
reyt(38), Reimar(66), Wagenmann (95), (Fall 1).] 

Von all diesen Autoren wird Ödem der Netzhaut, besonders 
neben der Papille erwähnt. Die übrigen Untersuchungen sind offenbar 
längere Zeit nachber gemacht, so dass eine besondere Bedeutung 
dem Fehlen des Ödems nicht beizulegen ist. Es fehlt auch in einem 
Teil meiner Fälle; so ist es im zweiten nur wenig ausgesprochen, 
und im vierten ist bereits die Degeneration zu weit vorgeschritten. 
Es ist vielfach meist bei der Erwähnung des Ödems erwähnt, dass 
durch die Blutungen die Netzhaut verdickt und infiltriert ist, was ja 
auch ganz erklärlich ist. ‚Jedoch dürfte wohl das Hauptgewicht auf 
die Verdickung durch Ödem zu legen sein. — Das Gleiche gilt von 
der Aderhaut, wenn auch hier die Erscheinungen meist weniger stark 
in die Augen fallen. 

Durch all diese Verdickungen der Membranen kommt schon eine 
beträchtliche Raumverengerung zu stande. Kommt noch hinzu, was 
am gehärteten Präparat nicht zu sehen, aber doch anzunehmen ist, 
ein Ódem des Glaskörpers, so haben wir im hinteren Teil eine be- 
trächtliche Inhaltsvermehrung, der eine vermehrte Absonderung ent- 
sprechen müsste, um das Gleichgewicht wieder herzustellen. [Ter- 
son(195) erklärt geradezu das Glaukom als ein akutes Ödem des 
Glaskörpers.] 

Beim Aufschneiden des noch nicht weiter untersuchten Auges 
von FallIX erwies es sich, dass der Glaskörper auffallend flüssig war, 
so dass dort sichtlich eine Vermehrung des Glaskörperinhalts durch 
Transsudation bestand. 

Nun haben Panas(58) und Schmidt-Rimpler (184) durch In- 
jektion in den Glaskörper gezeigt, dass man dadurch wohl eine be- 
deutende Drucksteigerung, aber nie eine Verengerung der vorderen 
Kammer erzielt. Eine befriedigende Erklärung gibt Panas (58) nicht, 
sondern meint nur, dass die Theorie eines die Basis der Iris allmäh- 
lich mit sich ziehenden Flüssigkeitsstromes die einzige sei, die keine 
unübersteiglichen Einwände zulasse. So fasse ich wenigstens die 
Stelle auf. (Quoiqu’il en soit, et bien qu’aucune des explications 
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proposées ne nous satisfasse entiérement, la théorie de l'entrainement 
progressif de la base de l'iris vers le tissu réticulé par un courant 
liquide est la seule, qui ne soulève pas des objections insurmontables.) 

Es ist hier noch ein dunkler Punkt in der Annahme einer pri- 
mären Drucksteigerung des Glaskörperraums, zu dem ich ebenfalls 
ausser stande bin, eine befriedigende Erklärung zu geben. 

Weniger Schwierigkeiten in der Erklärung bietet die Entstehung 
des Ödems. Zunächst haben wir stark veränderte Gefässe, was be- 
sonders in der Netzhaut sich sehr ausgeprägt in den Kapillaren findet, 
so dass eine erhöhte Durchlässigkeit für Flüssigkeit erklärlich ist. 
Sodann ist die Choriocapillaris der Aderhaut und die Kapillaren der 
Ciliarfortsätze in stärkster Weise ausgedehnt und bis zum Platzen 
mit Blut gefüllt. Eine Schädigung der nur aus Endothel bestehenden 
Wand im Sinne einer abnormen Durchlässigkeit ist die sichere Folge. 
Die infolge der stärkeren Blutfülle ebenfalls gesteigerte Absonderung 
aus den Ciliarfortsätzen, die sowohl die Glaskörperflüssigkeit als auch 
den Humor aqueus liefert, ist wohl auch als Quelle der ödematösen 
Durchtränkung anzusehen. Wie Panas und Rochon-Duvigneaud 
(58) bemerken, ist sicher, da im embryonalen Leben die Ernährung 
des Glaskörpers fast ausschliesslich durch das Zentralgefässsystem 
erfolgt, auch jetzt noch eine Abhängigkeit des Corpus vitreum von 
den Netzhautgefässen vorhanden, die bei Unwegsamkeit derselben zur 
stärkeren Flüssigkeitsansammlung in jenem führen muss. 

Die zur Schädigung der Wand und dadurch zur Erhöhung der 
Transsudation beitragende starke Füllung der Kapillaren ist bedingt 
durch Stauung im venösen Kreislauf. Diese wirkt wiederum hydrops- 
befördernd durch den verlangsamten Blutstrom, so dass wir eine 
Häufung der erzeugenden Momente haben, die natürlich in vielfacher 
Beziehung und Abhängigkeit zueinander stehen. Als Ursache für 
die bestehende Stauung können wir einen Verschluss der Venen- 
ausflüsse aus dem Auge nicht anschuldigen, da mit Ausnahme des, 
wie oben erörtert, für sekundär angesehenen Verschlusses des Kammer- 
winkels diese Wege nicht verengt waren, sondern wir müssen die 
Ursache zentralwärts suchen, da auch die extrabulbären Venen stark 
gefüllt waren. Da ist die Überfüllung des rechten Herzens durch 
das starke Lungenemphysem, das eine perkutorische Bestimmung der 
Herzgrenzen nicht. gestattete (ein. Orthodiagramm wurde leider nicht 
aufgenommen), zu erwähnen. 

Ein weiteres unterstützendes Moment ist die Erhöhung des arte- 
riellen Blutdruckes, wie sie sich aus dem stark gespannten Puls ab- 
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leiten lässt, sowie aus dem Krankheitskomplex von Arteriosklerose 
und Albuminurie, der so häufig den Blutdruck in die Höhe treibt. 
Zudem hat sich bei allen Fällen von hämorrhagischem Glaukom, bei 
denen der Blutdruck gemessen wurde, eine Erhöhung der arteriellen 
Spannung ergeben [Terson und Campos(194), Bajardi (109), auch 
Bauer(7) und eigene Fälle, die weiter unten angeführt werden]. 
Dieser erhöhte Blutdruck wirkt zunächst erhöhend auf die Stauung 
und dadurch auf die Transsudation, so dass eine weitere Steigerung 
der ödematösen Durchtränkung die Folge ist. 

Auch eine direkte kongestive Transsudation ist durch die Steige- 
rung des Blutdruckes veranlasst, nämlich wenn, wie es hier bei den 
Netzhautgefässen der Fall ist, eine geringe Durchgängigkeit der Ka- ` 
pillaren vorhanden ist. Eine gewisse Regulation des Blutdruckes ist 
durch die ja normalerweise vorhandene Schlängelung der Ciliar- 
gefässe gegeben, die bei unsern Fällen höhere Grade erreicht. Ferner 
dadurch, dass das Gesamtlumen der Gefässe durch die starke Tei- 
lung, die sie vor oder im Auge erfahren, eine beträchtliche Vergrösse- 
rung erfährt und so zur Abschwächung des Blutstromes führt. Wahr- 
scheinlich wirkt auch die intrasklerale Erweiterung der hinteren Ciliar- 
gefässe in diesem Sinne, so dass wir nach Thoma an diesen Stellen 
eigentlich eine kompensatorische Verengerung erwarten dürften. Immer- 
hin dürfte die Abschwächung nicht so bedeutend sein, dass der Blut- 
druck beim Einströmen ins Auge unter das dort normale Maass her- 
untergesunken wäre. 

Der zweite Fall ist ähnlich zu erklären. Wir haben die zen- 
tralen Bedingungen für das Ödem in gleicher Weise, das ja klinisch 
auch an den Augenlidern bestand und natürlich an dem betroffenen 
Auge selbst durch die Veränderungen der Gefässe auch lokal bedingt 
war. Die starke Füllung der Gefüsse und die dadurch bedingte Ver- 
dickung der Aderhaut bestand auch hier, wenn auch durch die be- 
reits eingetretene Schrumpfung des Stromas ein beträchtlicher Grad 
von Verdickung nicht erzielt wurde. An der Netzhaut bestand, wenn 
auch in wenig starker Weise, Ödem, was wohl durch den teilweisen 
Verschluss der Zentralarterie nicht zu stärkerer Ausbildung kam. 

Etwas anders liegt Fall III. Zwar sind die zentralen Bedin- 
gungen für das Ödem die gleichen, jedoch am Auge selbst ist ein 
Unterschied in der Verteilung der Wandveründerungen im Ciliar- 
und Retinalgefässsystem vorhanden. Letzteres ist fast frei von krank- 
haften Erscheinungen; das erstere dagegen ist um so stärker ver- 


ändert. Verbreiterung der Aderhaut und die zur Abhebung der Netz- 
v. Graefe’s Archiv für Ophthalmologie. LXXII. 1. 10 
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haut führende Transsudation bewirkten eine Raumverengerung des 
hinteren Teiles, die gleich einer durch einen Tumor bewirkten zu 
setzen ist. — Es möchte allerdings zweifelhaft erscheinen, ob die durch 
das Herz bedingte zentrale Störung genügt, um bei den so stark ver- 
änderten Gefässen eine weitere Stauung und damit Transsudation zu 
bewirken. Jedoch liegt auch hier keine rein okulare Stauung vor; 
da die Wirbelvenen trotz ihres schlitzfórmigen Lumens ja mit 
Blut gefüllt waren, so dass die Stórung weiter zentral gesessen 
haben muss. 

Die starken Degenerationserscheinungen, wie sie sich im letzten 
Fall finden, lassen zwar die die Drucksteigerung bewirkende direkte 
` Ursache nicht erkennen, dafür aber liegt ein krasses Missverhältnis 
vor zwischen Flüssigkeitseinnahme und -ausgabe des Auges. Alle die 
Störungen, die in den vorigen Fällen eine erhöhte Transsudation be- 
wirken mussten, sind hier in bedeutend verstärktem Maasse vorhanden, 
vor allem die Veränderungen der Gefässe. Dass in der Netzhaut ein 
absolutes Sistieren der Flüssigkeitsbewegung bestand, wäre eigentlich 
zu erwarten bei dem totalen Verschluss der Zentralvene; trotzdem 
bestand kein völliges Absterben der Retina, vielleicht erklärbar durch 
das Vorhandensein irgendwelcher cilioretinaler Anastomosen, wie es 
Hormuth (141) beschreibt. Die geringe Menge Blut, die durch die 
stark verengten Arterien in den Bulbus hineingelangte, war noch zu 
viel für den Abfluss, so dass daraus eine Drucksteigerung resultierte. 
Denn alle venósen Ausflusswege waren aufs äusserste verengt, so- 
wohl die vorderen Ciliarvenen als auch der Circul. venos. Schlemm. 
und hauptsächlich die Wirbelvenen. 

Die den sogenannten Embolien der Zentralarterien nachfolgenden 
Glaukome, die hier nur insoweit, als sie Blutungen aufweisen, berück- 
sichtigt sind, bin ich geneigt, ebenfalls mit den hämorrhagischen auf 
eine Stufe zu stellen. Leider habe ich kein Material in dieser Be- 
ziehung zur Verfügung. Harms erwähnt unter 24 Fällen (darunter 
drei eigene) 10mal Glaukom. 

Die überaus wechselnden Angaben über das Verhalten der Pa- 
pille bedürfen noch einer Beleuchtung, da die Zeit, innerhalb deren 
eine Excavation sich bildet, durchaus nicht feststeht. 

In der nachfolgenden Tabelle habe ich die Fälle, bei denen sich 
die Zeit zwischen Auftreten des Glaukoms und der nachfolgenden 
Enucleation berechnen liess oder angegeben war, aufgeführt. 
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zwischen erstem Glau- 





























durchgebogen). 


Autor komantalr uud. Enu: Bestand Excavation ? 
cleation ? 
Bankwitzi5) | 9 Wochen | ja 
Bauer(?) Fall I | 4 Jahre ja 
» H | 5 Monate ja. 
» III | 2 Wochen nein 
Coceius (16) | 1 Monat ja (leichte) 
Gauthier (28 | 4 Woch ja 
Harmi 0) Fall II | A Wochen 2 nom 
» IV | 8 Wochen ja (leichte) 
Wie cM. | $ nein 
„ VI | 2 Monate nein 
» VII | 2°/, Monate ja (leichte) 
» VIII 12 Monate ja 
» IX 2 y (| Ja 
oc 2 " nein 
» XI Ma: 35 nein 
„ Xu d 39 ja 
Hermann (31) | 4 Jahre ja 
H osch (34) nach Jahren ja 
Knies (43) 10 Monate ja 
Meyerhoff(51j Fall I 13 T ja 
Pagenstecher(56) Fall II 6 Wochen Ja (muldenförmige: 
3 nein 
Panas u. Rochon-Duvig- | ' 
neaud Fall IX 2 Monate ja 
» XII 1 Jahr ja 
Perlmann (59) 2 Jahre ja 
Reimar (66) * Wochen ja 
Römer (71) »- 2 ja (trichterförmig) 
Scherenberg (74) 6 Tage nein 
Sidler-Huguenin (80) mehrere Mon. Ja 
Stölting (82) : 2!/ Monate © ja 
Tschirkowsky (87) Fall II 2 Monate | ja 
Wohrhi 99) 1 Monate | ja 
ehrli / , Ja 
Weinbaum (99) 17, : | nein(Laminacribrosa 
| 


Es geht daraus hervor, dass nur bei den Augen, die kurze Zeit 
nach Eintritt des Glaukoms untersucht wurden, keine Excavation be- 
stand und zwar schwankte diese Zeit von sechs Tagen bis zu ungefähr 
zwei Monaten. Darüber hinaus war stets Aushöhlung da, in vielen 
Fällen bereits schon früher. Als frühestes sind vier, fünf und sechs 
Wochen notiert: jedoch ist schon mit zwei Monaten das Auftreten 
ein viel häufigeres. Es spielen hier sicher eine grosse Rolle die ver- 
schiedene Elastizität der Bulbuskapsel und die Stärke der Lamina 
cribrosa; selbstverständlich auch die Höhe des Druckes, die ja sowohl 
bei verschiedenen Zeiten, als auch bei den verschiedenen Fällen 
wechselt. Im allgemeinen kann man wohl sagen, dass die Excava- 

10* 
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tion ungefähr vier Wochen als Zeitminimum braucht, um sich aus- 
zubilden. 

Bei unsern Beobachtungen war der mindeste Zeitraum zwischen 
Beginn der Drucksteigerung und Enucleation ungefähr sieben Wochen 
(Fall I. Da war bereits eine deutliche Rückwärtstreibung der La- 
mina cribrosa vorhanden, bei ödematöser Schwellung der Papille. In 
ziemlich der gleichen Zeit war es beim II. Fall bereits zu tempo- 
raler, randständiger Aushöhlung mit nachträglicher Wiederausfüllung 
gekommen, ohne Schädigung der Siebplatte. In den beiden letzten 
Fällen liess sich die Zeit nicht bestimmen, im dritten bestand sie an- 
geblich seit Wochen, ohne Excavation, im vierten war starke Aus- 
höhlung bei unbestimmbarer Zeit. 

Haben wir vielleicht ein ähnliches Verhalten beim akut entzünd- 
lichen Glaukom? Es sind nur die schon erwähnten wenigen Fälle, 
die uns da zu Gebote stehen. Bei Birnbacher (113a) bestand 
Schwellung der Papille (7 Tage altes Glaukom), Elschnig (117) 
hatte nach 19 Tagen den gleichen Befund an der Papille, ebenso in 
dem 2. Auge des von Birnbacher untersuchten Falles. Also hier 
ein ähnliches Verhalten. 

Übrigens muss ich hier noch bemerken, dass eine Druck- 
excavation mir durchaus nicht in allen Fällen vorzuliegen scheint, 
wie die partielle in meinem 2. Fall meiner Ansicht nach nicht da- 
durch erklärt werden kann. Dass die Lamina cribrosa nicht zurück- 
gebogen ist, erklärt sich vielleicht aus ihrer Stärke (sie war als 
äusserst kräftig bezeichnet). Dass aber die temporale Hälfte nicht 
gleich stark excaviert ist, spricht doch völlig gegen einen gleich- 
mässigen Druck, wie er in einem mit Flüssigkeit erfüllten Hohlraum 
doch allseitig gleich stark wirken muss. Spielen da nicht wohl auch 
primäre Gewebsschädigungen eine Rolle? 

Ergebnisse der bisherigen Untersuchungen: 

Dem hämorrhagischen Glaukom gelit in den typischen Fällen 
eine durch Gefüssveränderung bedingte Blutung, meist der Netzhaut 
voraus. Das Netzhaut- sowie das Ciliargefässsystem ist stets, jedoch 
in wechselnder Weise verändert, am stärksten meist extrabulbär. 
Der Verschluss der Abführwege findet sich nicht immer, ausser dem 
sekundären, durch den Kammerwinkel. Das infolge der Gefässver- 
änderungen oft in Verbindung mit zentralen Störungen entstehende 
Odem des hinteren Abschnittes des Auges ıst die direkte Ursache 
des. Glaukoms. 
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Es ist eigentlich selbstverständlich, dass eine Erkrankung, bei 
der sich so starke Gefässveränderungen finden, auch Störungen von 
seiten der Gefässe anderer Organe erwarten lässt. Trotzdem diese 
Erscheinung auch von seiten vieler Autoren betont ist, so findet sich 
z. B. in dem Sammelwerk Groenouws (131) dieser Zusammenhang 
kaum erwähnt. Ehe ich auf die Literatur eingehe, will ich meine 
eigenen Fälle anführen. 

Die ersten vier sind schon ausführlich oben beschrieben; ich will 
sie nur kurz hier im Zusammenhang erwähnen: 


Fall I. 58jähriger Mann: Lungenemphysem, Arteriosklerose, Albumi- 
nurie, gespannter Puls, guter Ernährungszustand. 


Fall II. 60jähriger Mann: Anämie, Lidödem, Herzverbreiterung nach 
links, systolisches Geräusch an der Spitze, verstärkter Aortenton, gesteigerter 
Blutdruck (140—150). Im Harn zwar kein Albumen (bei der einmaligen 
Untersuchung), jedoch nicht Nephritis auszuschliessen. Arteriosklerose. Starb 
zwei Jahre später. 


Fall III. 74jähriger Mann: Arteriosklerose, klingender Aortenton, 
Herz ohne Veränderungen, Blutdruck 125, Urin ohne Befund. 


Fall IV. 77jährige Frau: Herzverbreiterung nach links, Töne rein, 
Puls gespannt, beschleunigt, ungefähr 100, Arteriosklerose an den Ader- 
hautgefässen sichtbar. 

Bei einigen weiteren, nur klinisch beobachteten Fällen, welche auf 
ihren Allgemeinzustand untersucht wurden, fanden sich stets Störungen an- 
derer Organe. 


Fall V. A. H., Maurer, 58 Jahre, aufgenommen 15. IX. 05: Seit 
!!, Jahr Abnahme des Sehvermögens im linken Auge ohne stärkere Ent- 
zündungserscheinungen. Patient sieht seit 14 Tagen nicht mehr mit dem 
Auge; mehrere Jahre schon gichtleidend. 

Allgemeiner Befund: Patient leidet an chronischer Nephritis, im Urin 
deutlich Eiweiss vorhanden, dabei sehr zahlreiche granulierte und hyaline 
Cylinder, starker Blutdruck, allgemeine Arteriosklerose. 

Augenbefund: Das linke Auge stark injiziert; Cornea diffus getrübt, 
Epithel sehr gequollen. Vordere Kammer normal, Pupille weiter als beim 
rechten Auge, rund, mittelweit, reaktionslos, von Synechien ist nichts zu 
sehen. Am Pupillarrand rote Färbung der Iris infolge neugebildeter Blut- 
gefüsse. Nur roter Reflex erhältlich. Spannung erhöht. Da die Tension 
stieg und Schmerzen eintraten, wurde am 30. November die Enucleation 
ausgeführt. 

Die mikroskopische Untersuchung ergab ein hämorrhagisches Glaukom. 
Leider standen nur einige Schnitte zur Verfügung, so dass von einer ge- 
naueren Durchforschung Abstand genommen werden musste. 

Die kürzlich vorgenommene Nachtorschung über den Zustand des 
Mannes ergab, dass er im allgemeinen gesund war und dass das andere 
Auge volle Sehkraft hatte. 
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Fall VI. P. B. 70Ojähriger Flossknecht, Aufnahme 4. VI. 02: Be- 
merkte vor ungefähr 6 Monaten, dass das Sehvermögen des rechten Auges 
abnahm. Vor ungefähr 6 Wochen traten plötzlich heftige Schmerzen auf. 

Befund: Rechtes Auge. Heftige Injektion, Hornhaut diffus getrübt, 
unten zwei kleine Infiltrate, in der Vorderkammer etwas Blut, Iris blutig 
durehtránkt, Tension = + 2. 

Behandlung mit Mioticis. 

Die am 10. V. 09 vorgenommene Nachuntersuchung ergab, dass rechts 
die vorderen Ciliarvenen überfüllt waren, sowie dass eine totale Trübung 
der Hornhaut bestand. Ferner war die Tension erhöht (+ 1). 

Das linke Auge war bis auf beginnende Katarakt gesund. 

Allgemeinbefund: Sehr rüstiger alter Mann, der eher wie ein Sechzig- 
jähriger aussieht. Starke Schlängelung und Rigidität der peripheren Arterien. 

Herz: Nach rechts bis zur Mitte des Sternums verbreitert, nach links 
bis 1 fingerbreit ausserhalb der Mammillarlinie. Dort ist der hebende Spitzen- 
stoss im 5. I.C. R. fühlbar. Aktion unregelmässig, häufiges Aussetzen. An 
der Spitze hört man zuweilen ein leichtes Geräusch beim 1. Ton. 

Puls 108, stark gespannt, jedoch noch zu unterdrücken. 

Urin: Spez. Gew. 1000, Spuren von Eiweiss. Ausser einigen Leuko- 
cyten keine Formelemente. 


Fall VII. I. K., 60jähriger Glaser, Aufnahme 19. November 07. 

Patient bemerkt seit acht Tagen, dass das rechte Auge nichts mehr 
sieht, ist sonst angeblich gesund. Es bestanden rechts zahlreiche Blutungen 
der Netzhaut in der Mitte der Papille; in der Peripherie Pigmentbildung. 

Allgemeinbefund: Grosser, kräftiger Mann. Herz etwas nach links 
verbreitert. Töne rein. Der 2. Aortenton ist accentuiert. Aktion sehr 
stark und beschleunigt. Spitzenstoss hebend. Puls 120. Starke Arteriosklerose 
der peripheren Arterien. Urin frei von pathologischen Bestandteilen. Ge- 
wicht = 1005. Starke Varicen des rechten Beines. Auf Anraten der 
inneren Klinik wurde eine Digitalisbehandlung eingeleitet, die ohne Erfolg 
blieb. Patient wurde am 7. Dezember entlassen. Der damals festgestellte 
Blutdruck betrug 160. | 

Nach 2!|, Monaten kam der Kranke wieder mit folgendem Befund: 
Füllung der vorderen Ciliargefüsse. Hornhaut hauchig getrübt. Einzelne 
hintere Synechien, Pupille mittelweit reaktionslos. Tension — -]- 1. Amaurose. 

Wiederaufnahme am 29. II. 08 mit gleichem Befund. Am 2. III. be- 
kam er einen leichten apoplektischen Insult mit rechtsseitiger Parese. 

Die Enucleation wurde verweigert. 

Nach gütiger Mitteilung seines Arztes, H. Dr. Scheiding, hatte er 
auch eine leichte Hemiplegie rechts — im gleichen Jahr und war wegen 
dieser Apoplexie und einer Aorteninsufficienz in der inneren Klinik hier in 
Behandlung. Der Tod erfolgte im April 1909 unter den Erscheinungen 
der Herzinsuffieienz. Das andere Auge war bis zum Tod gesund geblieben. 


Fall VIII. J. W., 61jähriger Postbeamter, Aufnahme 8. V. 09. 

Schon seit zwei Jahren schwer herzleidend.. Am 3. April 1908 er- 
blindete er plötzlich; es bestand ophthalmoskopisch das Bild der Venen- 
thrombose. 
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Genau ein Jahr später, am 3. IV. 09, trat ein akuter Glaukomanfall 
mit Hyphaema auf; er wurde auswärts mit Atropin behandelt. Ende April 
war er zur Konsultation in der Poliklinik, wo ihm die Enucleation geraten 
wurde, zu der er sich aber erst am 18. V. 09 entschloss. 

Befund: Rechts starke Füllung der vorderen Ciliarvenen. Hornhaut hauchig 
getrübt, Epithel chagriniert; besonders stark ist die Trübung in der unteren 
Hornhautháülfte. Vorderkammer flach, Inhalt getrübt. Iris nur undeutlich 
zu sehen, fleckweise sind jedoch erweiterte Blutgefässknäuel sichtbar. Ectrop. 
uveae, besonders temporal. Pupille mittelweit, reaktionslos. Tension = + 2. 
Totale Amaurose. Am nächsten Tage Enucleation. 

Allgemeinbefund: Stark abgemagerter, anämischer Mann, der einen 
schwerkranken Eindruck macht. 

Herz: Stark hebender Spitzenstoss im 6.1.C.R., 2 fingerbreit ausser- 
halb der Mammillarlinie. Das ganze Epigastrium wird erschüttert. Ver- 
breiterung nach rechts bis zur Mitte des Sternums. 

Töne: An der Spitze systolisches und diastolisches Geräusch; Klappen- 
der Aortenton. 

Aktion beschleunigt, zeitweise unregelmässig. 

Puls: Stark gespannt, 108—120. 

Blutdruck: Maximum 205, Minimum 115, mithin Pulsgrösse = 90 mm. 

Urin: Spez. Gew. 1013. Albumen ungefähr !,—!,%,; von Form- 
elementen nur Leukocyten, Epithelien, einzelne gekörnte, cylinderähnliche 
Gebilde. Menge pro die durchschnittlich 1500 cem. 


Fall IX. B. N. 30jährige Fabrikarbeiterin, Aufnahme 3. VI. 07. 

Seit drei Wochen bemerkt Patientin Abnahme des Sehvermögens des 
rechten Auges ohne Schmerzen. Im übrigen sei sie blutarm, habe oft 
Kopfschmerzen und Herzklopfen beim 'Treppensteigen. 

Allgemeinbefund: Geringe Verbreiterung des Herzens nach rechts, reine 
Töne. Urin mit etwas Eiweiss. 

Im rechten Auge bestanden zahlreiche Blutungen in der Umgebung 
der ödematösen Papille, sowie weisse Herde. Die Sehschärfe betrug noch !/,,. 
Die Kranke wurde bald mit Jodnatrium entlassen. 

Die Blutungen wurden resorbiert, so dass am 28. VII. O7 volle Seh- 
schärfe bestand. Es traten aber bald wieder neue Blutungen ein. 

Am 1. III. 08 kam Patientin wieder mit einem ausgesprochenen 
Glaukom; es war vom Hintergrund nichts mehr zu erkennen. 

Die Allgemeinuntersuchung ergab jetzt ausser der Verbreiterung des 
Herzens nach rechts auch eine leichte nach links. Der erste Ton an der 
Spitze war etwas unrein. 

Am 31. IIL hatten sich die brechenden Medien aufgehellt, so dass 
man erkennen konnte, dass der Gefüsstrichter stark nasal verschoben war. 
Es bestand eine Refraktionsdifferenz von 4 Differenzen zwischen Rand und 
Grund der Papille (ungefähr nach 6 Wochen nach Auftreten des Glaukoms). 

Die Kranke bekam am 8. IV. Temperatursteigerung, ohne dass sich 
eine Ursache fand. Eıst am 14. IV. liess sich ein leichtes Schaben nach 
dem 1. Ton an der Spitze vernehmen, verschwand jedoch nach 2 Tagen 
wieder, um dann wieder deutlicher zu werden. Puls 100. Atmung 36. 
Im Urin etwas Eiweiss. 
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Die Patientin entzog sich am 21. IV. unserer Behandlung. Nach 
brieflicher Mitteilung ihrerseits ist das andere Auge gesund geblieben. Das 
glaukomatöse ist allmählich schmerzfrei geworden. 

Während bisher die Gefässsklerose das Bild beherrschte und die Herz- 
veränderungen wohl meist sekundärer Natur waren, liessen sich bei dieser 
Patientin an den der Untersuchung zugänglichen Arterien keine Rigidität 
oder stärkere Schlängelung nachweisen. Es spricht auch das- relativ 
jugendliche Alter der Kranken gegen eine gewöhnliche Alterssklerose, wenn 
ja auch schon jugendliche Arteriosklerotiker vorkommen. Hier scheint die 
Erkrankung des Herzens im Vordergrund zu stehen, die schon bei der 
ersten Aufnahme im Sinne einer Verbreiterung des Herzens nach rechts 
bestand und später durch die hinzutretende Endo- oder Pericarditis mani- 
fester in die Erscheinung trat. Sicher haben noch lokale Gefässverände- 
rungen am Auge bestanden, ob primär oder als Folge der leichten, bei 
vielen Untersuchungen vermissten Albuminurie, lasse ich dahingestellt. 


Bei den acht ersten Fällen handelt es sich um ältere Leute mit 
Arteriosklerose, die auch an andern Organen zu Veränderungen ge- 
führt hat. So ist das häufigste ein Zusammentreffen mit Herzkrank- 
heiten, wie denn ja enge Wechselbeziehungen zwischen Gefässen und 
Herz selbstverständlich bestehen. Meist ist es eine Verbreiterung des 
Herzens nach links, seltener nach rechts (Fall I?, IL, IV, V?, VT, 
VII, VIII); ebenso sind stärkere Störungen des Herzens zu ver- 
zeichnen bei Fall II, VI, VII; es ist also ein relativ höherer Prozent- 
satz der Vereinigung von Arteriosklerose und Herzveränderungen, 
unter acht Fällen 6mal (75°),), während das gewöhnliche Verhältnis 
nach Romberg (182b) 2:1 ist; es liegt ja auch stets ein höherer 
Grad von Arteriosklerose vor, bei dem natürlich die Herzschädigungen 
häufiger sind. 4mal bestand eine Tachykardie, bei einzelnen Fällen 
sehr ausgesprochen. Eine ständige Begleitung war der erhöhte Blut- 
druck und fehlte in keinem der acht ersten Fälle, wo eine dahin- 
zielende Untersuchung stattfand; wenn auch oft eine direkte Messung 
nicht vorgenommen wurde, so konnte man doch aus dem gespannten 
Puls darauf schliessen. Die gemessenen Werte schwankten zwischen 
125 (IID, also nur wenig erhöht, doch klingender Aortenton [und 
205 mm (VIII). 

Eine weitere Komplikation ist die Albuminurie, die sich nur bei 
drei von acht Fällen nicht findet, ebenfalls eine gegen die Rom- 
bergsche Angabe von 11°, bei Arteriosklerose sehr hohe Zahl (hier 
62,5"). Bei den innigen, vielfach ineinander übergehenden Beziehungen, 
die zwischen Arteriosklerose, Blutdruck, Herz und Nephritis bestehen. 
ist natürlich schwer zu entscheiden, was in dem einen oder andern 
Falle das Primäre ist. Da mir ein Urteil in dieser die innere Medi- 
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zin betreffenden Frage nicht zusteht, so registriere ich einfach die 
Tatsache. 

Wir haben also in jedem Falle von neun Herzschädigungen 
Smal sichergestellte Gefässveränderungen (Arteriosklerose), 8mal 
Blutdrucksteigerung (IX wurde nicht untersucht), 5mal Albuminurie 
(Fall II war ebenfalls verdächtig, IV war nicht daraufhin untersucht, 
nur einmal war sie mit Sicherheit auszuschliessen). 

In der Literatur finde ich 160 Fälle (ausser den Graefeschen) 
von hämorrhagischem Glaukom, bei denen sich klinische oder patho- 
logische Notizen vorfinden (sechs kasuistische Beiträge, meist ameri- 
kanische, waren mir nicht zugänglich; es sind dies die Nummern 22, 
53, 54, 61, 69 und 101); ein anderer Teil stand mir nur im Referat 
zur Verfügung, wobei ich häufig durch Vergleich verschiedener Refe- 
rate die ursprünglichen ergänzen konnte; es Ist mir wahrscheinlich 
so der eine oder der andere genauere Befund entgangen. Ganz fort- 
gelassen habe ich die Mitteilungen rein therapeutischen Inhalts. 

Unter 113 Fällen, die Notizen über den Allgemeinzustand haben, 
sind ohne Veränderungen 17. Davon ist bei einzelnen nur erwähnt, 
dass. Urin und Herz ohne Veränderungen waren, während dem Ge- 
fässsystem scheinbar keine Beachtung geschenkt ist; rechnen wir 
trotzdem den Prozentsatz aus, so ergibt sich ungefähr 15°), auch die 
älteren Fälle (sechs von Laqueur) mit eingerechnet, während in den 
neueren Beobachtungen fast stets irgend eine Allgemeinerkrankung 
gefunden wurde. Am (Gefässsysten wurden 40mal Veränderungen 
gefunden (Apoplexien mit eingerechnet), davon waren kompliziert mit 
Herzerkrankungen nur 14, mit Nierenerkrankungen 10, die zum Teil 
mit den Herzerkrankungen zusammenfallen. Herzerkrankungen fanden 
sich überhaupt 36, Nierenerkrankungen 34. Da sich viele davon 
miteinander kombinieren, so sei die Zahl für Herz-, Gefäss- und 
Nierenkrankheiten angegeben, es waren 78 Fälle gleich ungefähr 70°/,; 
der Rest von 18 gleich etwa 15°, kommt auf andere Allgemein- 
erkrankungen: auf Lues (zwei Fülle), Diabetes (sechs Fälle), Alkohol, 
Gicht, Arthritis, Leukämie, Influenza, Leberkoliken und Migräne, 
Parotitis, endlich Nasenbluten und schwere Geburt. 

Es sind also auch dies meist Erkrankungen, bei denen sich er- 
fahrungsgemäss gern Komplikationen von seiten des Gefüssapparates 
einstellen. Für Lues ist es bekannt, ebenso betont Marchand (163) 
die Häufigkeit der Arteriosklerose bei Diabetes und Gicht, und an 
anderer Stelle (163a) das Vorwiegen von Alkoholikern bei dieser Ge- 
fässerkrankung. Es läuft also auch hier mit Wahrscheinlichkeit viel- 
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fach auf die Veränderungen der Cirkulationsorgane hinaus. — In 
jüngster Zeit veröffentlicht Orlandini(55) 12 Fälle von hämorrha- 
gischem Glaukom, die ebenfalls Erkrankungen der Kreislaufsorgane 
aufwiesen, ebenso war einmal Diabetes dabei. 

Meines Erachtens wird man, wenn man eine genaue Allgemein- 
untersuchung vornimmt, noch häufiger als in 70°), Spuren von Er- 
krankungen des Gefäss-, Herz- und Nierensystems finden, vor allem 
der ersteren. Immerhin geht auch aus dieser Erkrankung hervor, 
wie häufig Störungen anderer Organe mit dem hämorrhagischen Glau- 
kom verknüpft sind. — Dagegen haben meine Fälle sämtlich Er- 
krankungen allgemeiner Natur. Es ist also Sulzer (191) nicht be- 
rechtigt, das hämorrhagische Glaukom als Typ des Glaucöme vas- 
culaire (bei dem die Gefässveränderungen die Hauptsache sind) 
aufzustellen, sondern es ist innigst verbunden mit der Form, die er 
Glaucöme circulatoire nennt. 

Es liegt mir selbstverständlich fern, von den Gefäss- und Cirku- 
lationsverhältnissen des hämorrhagischen Glaukoms auf ähnliche Ver- 
änderungen beim gewöhnlichen, nicht hämorrhagischen Glaukom 
Schlüsse zu ziehen. Doch spricht sich ein Teil der Autoren so un- 
bedingt für allgemeine und lokale Gefässveränderungen aus, dass es 
sich im Anschluss an die vorliegenden Befunde empfehlen würde, 
bei jedem Glaukomkranken eine genaue Allgemeinuntersuchung mit 
Einschluss des Blutdruckes vorzunehmen. Kuhnt (153) z. B. erklärt, 
dass in keinem Glaukomauge Gefässveränderungen fehlen; ebenso 
tritt v. Michel (169) in seinem Lehrbuch, wohl als einzigem von den 
gebräuchlichen, durchaus für die Abhängigkeit von Gefässverände- 
rungen ein. Haab (133) steht auf einem ähnlichen Standpunkt. 
Lange (46) und Blessig (111) räumen den Allgemeinleiden, vor 
allem auch Cirkulationsstörungen, den weitgehendsten Einfluss ein; 
letzterer erklärt geradezu bei der Besprechung der Therapie: „Nicht 
das von Glaukom betroffene Auge soll Gegenstand unserer Behand- 
lung sein, sondern der ganze am Glaukom leidende Mensch.“ Hirt 
(140), der Glaukomkranke auf das Verhalten ihrer Cirkulationsorgane 
untersuchte, fand in 69 Fällen 62 mit Allgemeinleiden behaftet, dar- 
unter 46 mit Atherom der Carotiden und 16 mit Klappenfehlern 
oder ähnlichen Erkrankungen. Ebenso untersuchte Joseph (146) 
das Verhalten des Glaukoms zur Arteriosklerose und den daraus 
resultierenden Störungen; für die Feststellung der Funktionsfähigkeit 
der Nieren wandte er die Methylenblaumethode an. Er fand nun 
bei allen Kranken Symptome von Arteriosklerose, seien es cardio- 
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vaskuläre Störungen, seien es renale. Bei allen daraufhin unter- 
suchten fand er eine verlangsamte Ausscheidung des Methylenblaus, 
also eine relative Niereninsufficienz. 


Ein grosser Einfluss ist gleichzeitig damit der Steigerung des 
Blutdruckes zugeschrieben, während gerade ein Teil der älteren 
Autoren dem Sinken desselben einen Anteil an der Entstehung des 
Glaukoms zuschrieb. Es sind vor allem französische Autoren, die 
diesem Zusammenhang nachgehen. Es liegen leider noch nicht ge- 
nügend Nachuntersuchungen vor, um hieraus ein gesetzmässiges Ver- 
halten ableiten zu können. Terson und Campos (194,195) fanden 
bei vier hämorrhagischen Glaukomen den Blutdruck 2mal stark, 
2mal mässig erhöht, ebenso nur mässig erhöht beim sogenannten 
Glauk. simplex; dagegen starke arterielle Tension bei den subakuten 
Formen und merkwürdigerweise da, wo man es am ehesten erwarten 
sollte, nämlich beim akuten Glaukom, in fünf Fällen keine Blut- 
drucksteigerung. — Laquiéze (155) fand ebenfalls in allen (19) TUER 
Erhóhung des Blutdruckes. 


Bajardi schreibt den Schwankungen des Blutdruckes eine grosse 
Bedeutung zu und den Gefässveränderungen eine nur mittelbare Rolle 
für den Ausbruch des Glaukoms, da solche Kranke eher jenen Schwan- 
kungen ausgesetzt sind. Er betont, dass starke arterielle Übertension 
auch ohne Glaukom vorkommen kann; es spielen da doch wohl die 
: lokalen Gefüssveründerungen am Auge eine direkte Rolle. Man möchte 
geneigt sein, bei dem höchsten erreichten Blutdruck einen Glaukom- 
anfall zu erwarten, doch zeigt Bajardi an einem Fall, dass dem 
nicht so ist; es trat nämlich der akute Glaukomanfall beim Sinken 
des Blutdruckes ein; zwar betrug er noch nahe an 200, während er 
vorher allerdings 225° betragen hatte. 


Unter 35 chronisch entzündlichen Glaukomen fand er 19mal 
erhöhten Blutdruck, bei Glauk. simpl. unter 16 Fällen 6 mit Blut- 
drucksteigerung; bei 4 akuten 2mal Steigerung. Auch bei dem einen 
untersuchten hümorrhagischen Glaukom bestand sie. Joseph fand 
unter 19 Fällen 11 mal Blutdrucksteigerung von 190—250 mm Queck- 
silber (Apparat v. Potain). 

Eine Sache, die bisher wenig berücksichtigt ist, verdient noch 
einige Beachtung, nämlich die Prognose in dreierlei Hinsicht: 


1. für das Auge selbst; 
2. für das andere Auge; 
3. für das Leben des Patienten. 
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Der erste Punkt fällt zum Teil mit den Aussichten der Be- 
handlung zusammen, die bekanntlich sehr schlecht ist, besonders die 
operative. de Bourgon bringt eine ausführliche Zusammenstellung, 
die auch jetzt noch ihre Gültigkeit hat. Einzelne Autoren empfehlen 
operative Behandlung (die schonendste, Haab133), andere sehen 
direkt eine Kontraindikation in vorhandenen Blutungen [Blessig 
(111), Snellen (193)]. Erwähnenswert erscheint der Fall von Wil- 
brand (100), der durch Jodkali und Pilokarpin den gleichen Zu- 
stand während 14 Jahren bis zum Tode der Patientin erzielte. Bei 
unsern Fällen I, III, IV, V, VI war das Auge schon beim Ein- 
tritt in die Behandlung erblindet, bei den vier andern konnte die 
Behandlung des ursprünglichen Leidens das Glaukom und die Er- 
blindung nicht hintanhalten; 6 wurden enucleiert. Die Prognose für 
das Auge selbst ist also sehr infaust. Neue Tatsachen kann ich 
weiter nicht zu den bekannten Erfahrungen hinzufügen. 

Betreffs des 2. Punktes stützen wir uns noch auf die summa- 
rische Zusammenstellung v. Graefes (2?) aus dem Jahre 1809. 
Danach waren bei 22 Fällen von hümorrhagischem Glaukom nach 
zwei Jahren das andere Auge 10 mal nicht erkrankt, 5 mal bestanden 
Blutungen dieses andern Auges, 6mal entstand dort auch Glaukom 
hinterher, l1mal gleichzeitig. Das ergibt also die Hälfte von Be- 
fallensein des andern Auges. Betrachten wir die Literatur, so ist 
das Verhältnis für das zweite Auge viel günstiger, 20%, gegen 50°, 
v. Graefes, jedoch ist zu berücksichtigen, dass der Befund vieler 
enucleierter Augen mit Rücksicht auf die pathologisch- anatomischen 
Verhältnisse veröffentlicht wurden, ohne längere Beobachtung des zu- 
rückbleibenden. 

Es sind auch in der folgenden Zusammenstellung nur selten 
Erkrankungen des 2. Auges nach dem hämorrhagischen Glaukom 
des andern Auges berichtet, sondern meist war die Erkrankung des 
andern Auges schon vorher bestehend oder gleichzeitig. Es dürfte 
sich also ein etwas ungünstigeres Bild ergeben, als es diese kleine 
Statistik zeigt. Wenn die Kranken lange genug beobachtet wurden, 
so ist kein Grund anzunehmen, dass nicht ebenso viel nachher am 
andern Auge erkranken wie vorher. Es ist so vielleicht schützungs- 
weise die Zahl der doppelseitigen Erkrankungen fast doppelt so gross 
anzunehmen, und vielleicht wird die wirkliche Zahl statt ungefähr 
20%, ungefähr 30—+0°,, ergeben. Doch das sind selbstverständlich 
nur Vermutungen. 

Legen wir wieder die 113 Fälle mit klinischen Notizen zu- 


Untersuchungen über das hämorrhagische Glaukom. 157 


grunde, so findet sich das andere Auge in irgendeiner Weise be- 
fallen 22mal 2 20*|, (fast). Es sind das folgende Fälle: 


1. 


~] 


10. 


11. 


12. 


13. 


14. 


Abadie(1), 50jähriger Mann, ohne Allgemeinerkrankung. 
" R. A. wegen Glaukom iridektomiert, dann enucleiert. 
L. A. hämorrhagisches Glaukom später. 


. Bauer (7). Fall I. 63jähriger Mann, Arteriosklerose, Nierenblutungen. 


R.A. wegen Glauk. simpl. enucleiert. 
L. A. nach 4!|, Jahren hämorrhagisches Glaukom. 


. Coats(15)\ Fall I. ? Apoplexie. 


R. A. Neuroretinitis. 
L. A. hämorrhagisches Glaukom. 


. Dujardin (20), 28jähriger Mann, ohne Allgemeinerkrankung. 


R. A. Glaukomatöse Excavation mit Blutungen. 
L.A. Glaukoma simplex. Amaurose. 


. Erlanger (22a), 62jährige Frau, Herz- und Gefässerkrankung, Apoplexie. 


R. A. Netzhautblutungen. 
L. A. Embolie der Zentralart. mit Blutungen, später Glaukom. 


. Hutchinson (35), 23jähriger Mann. ? 


R. A. Glaskörperblutungen mit Glaukom. 
L. A. Glaskörperblutungen olıne Glaukom später. 


. Landesberg(44). Falll. 45 jähriger Mann, Nephritis, Herzhypertrophie. 


R. A. Neuroretinitis albuminur. Glaukom. 
L. A. Neuroretinitis albuminur. Glaukom; 1 Tag später Iridekt. 
Heilung. 


. Landesberg (44). Fall II. ? 


R. A. Retinit. albuminur. 
L. A. Retinit. albuminur. Glaukom. 


. Landsberg (45), 70jühr. Frau, Geräusch über Aorta; erhöhter Blutdruck. 


R. A. Sehnervenatrophie — Glaukom. 
L. A. Netzhautblutungen. 


Meyer(50) 1. Auge: hümorrhag. Glaukom, Enucleation. 
2. Auge: hämorrhag. Glaukom. Besserung mit Pilokarpin. 


Meyerhof(51), 50jähr. Mann, Gicht- Arteriosklerose, Herzveränderungen. 
R.A. Netzhautblutungen später. 
L. A. hämorrhagisches Glaukom. 


Nagel(51a), 73jährige Frau mit Diabetes. 
R. A. Glaukom. haemorrhagie. 
L. A. Netzhautblutungen (gleichzeitig). 


Nettleship (52), ?. 1. Auge mit Netzhautblutungen. 
2. Auge mit Glaukoma simpl. 
Posey (63), ? Arteriosklerose, beiderseits Retinalblutungen, beiderseits 
Glaukom. | 
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15. Purtscher (64), 21jähriges Mädchen, Nasenbluten. 
R. A. Glaukom. 
L. A. Netzhautblutungen; Retin. proliferans. 


16. Rogman(70), 69jähriger Mann, Arteriosklerose. 
R. A. hämorrhag. Glaukom. 
L. À. Netzhautblutungen. 


17. Saemisch (73), ? Leukämie mit hämorrhag. Diathese. 
R. A. Glaukom, Vorderkammer-Blutung. 
L. A. Netzhautblutungen. 


18. Straub (83). Fall I. 58jähriger Mann, Arteriosklerose. 
R. A. wegen Glaukoms enucleiert. 
L. A. Netzhautblutungen. 


19. Straub (83). Fall II. 50jáhriger Mann, Arteriosklerose. 
R. A. Glaukom später. 
L. A. wegen hämorrhag. Glaukoms enucleiert. 


20. Valude(90), 45jähriger Mann, Lähmungen, Tachykardie. 
R.A. Netzhautblutungen. 
L. A. wegen akuten Glaukoms enucleiert. 

21. Wehrli(98), 37 jähriger Mann, Nephritis, Herzvergrósserung. 
R. A. wegen Glaukoms enucleiert. 
L. A. Neuroretin. albumin.; später Glaukom. 

22. Wilbrand (100), 64 jährige Frau, starb an Apoplexie. 
R.A. hämorrhag. Glaukom. 
L. A. Neuritis optica. Excavation. 


Es sind darunter vier Fälle (13, 15, 18, 20), die eigentlich nicht 
zu den hämorrhagischen Glaukomen zu zählen sind, sondern bei denen 
auf dem einen Auge nur Glaukom, auf dem andern nur Netzhaut- 
blutungen bestanden; ich habe aber geglaubt, sie bei den offenbar 
nahen Beziehungen, die zwischen den Erkrankungen beider Augen 
bestanden, nicht ausschliessen zu brauchen. 10mal entstand Glaukom 
auf dem andern Auge, meist als Glaukoma simplex. 4mal war 
doppelseitige Retinitis albuminurica, zu denen doppelseitig nur ein- 
mal Glaukom trat. Einfache Netzhautblutungen des andern Auges 
traten 8mal auf, nur 2mal trat ein gleiches hämorrhagisches Glau- 
kom auf (ausserdem das eine erwähnte nach Retinitis albuminurica). 

Unter meinen Fällen war der Prozess stets einseitig, davon sind 
beobachtet über ein Jahr vier, über zwei Jahre zwei, über vier Jahre 
ein und über fünf Jahre zwei Fälle; Fall IX steht noch in Behandlung. 

Wie man sieht, ist die Erkrankung meist auf eine Seite be- 
schränkt. Da nach dem Angeführten die Gefässveränderungen als 
die Ursache anzusehen sind, so muss die einseitige Ausbildung der 
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Gefässveränderungen im Gebiete der Carotis interna die Ursache sein. 
. Weshalb diese dann wieder sich nur auf eine Seite beschränkt, ist 
eine weitere Frage, deren Beantwortung ausser meiner Macht steht. 
Es ist ja bekannt, dass die Erkrankungen gewisser Gefässgebiete, 
z. B. der Extremitäten, keinen Schluss auf den Zustand anderer er- 
lauben, der Aorta oder der Eingeweidearterien [Mönckeberg (171)]. Ob 
diese einseitige Erkrankung wirklich besteht, darüber kann nur eine 
völlige, diesen Punkt beachtende Sektion Aufschluss geben. 

Die Prognose für das Individuum selbst quoad vitam ist stets 
vernachlässigt. v. Graefe erwähnt, dass eine nicht unbeträchtliche 
Zahl dieser Kranken apoplektisch zugrunde geht. Mit Ausnahme 
der Beobachtung von Wilbrand (100), die sich über 14 Jahre er- 
streckte, und der Zusammenstellung von Straub(83), die sich auf 
Arteriosklerotiker mit Netzhautblutungen erstreckt, ohne Rücksicht 
auf hämorrhagisches Glaukom (unter 15 starben sechs innerhalb fünf 
Jahren), ist nichts derartiges in der Literatur erwähnt. Für das nach 
Retinitis albuminurica auftretende Glaukom wird wohl die gleiche 
Zahl gelten, wie für die Fälle ohne letztere Komplikation. 

Von meinen neun Fällen ist dem noch in Behandlung befind- 
lichen VIII wegen seiner schweren Herzalterationen eine sehr ungün- 
stige Prognose zu stellen; ebenso ist die seit 1', Jahr beobachtete 
Kranke von Fall IX in schlechtem Allgemeinzustand. Fall VII ist ein 
Jahr nachher an Herzaffektion gestorben; Fall II nach zwei Jahren 
an uns unbekannter Ursache. 

Dagegen erfreuen sich Fall I, III (je ein Jahr beobachtet), IV, 
V, VI eines leidlichen Wohlbefindens. VI war trotz seiner 78 Jahre 
auffallend rüstig. Die Prognose quoad vitam scheint danach nicht 
besonders günstig zu sein; zwei unserer Kranken sind schon tot, zwei 
weitere im schlechten Zustand, so dass der Exitus letalis, bei dem 
einen wenigstens, nur eine Frage der Zeit ist. 


Zusammenfassung der Ergebnisse mit Berücksichtigung 
des Allgemeinzustandes. 

Das hämorrhagische Glaukom steht in inniger Beziehung zu den 
Erkrankungen des Cirkulationsapparates, bzw. der Nieren. Es ist 
den Apoplexien oder andern Folgezuständen dieser Erkrankungen 
gleich zu setzen. 

Die Prognose für das Auge selbst ist äusserst ungünstig, Das 
andere Auge erkrankt in mindestens 20°, der Fälle. Die Prognose 
quoad vitam infolge des ursprünglichen Leidens ist ungünstig. 
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Meinem verehrten Chef, Herrn Hofrat Prof. Dr. Oeller, bin 
ich für das rege Interesse, das er dieser Arbeit entgegengebracht 
hat, zu grossem Dank verpflichtet. 
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Erklärung der Abbildungen auf Taf. IlI, Fig. 1—3. 
Fig. 1. Netzhautarterie von Fall II. 


Die in ihren Umrissen durch die Elastica interna bezeichnete Arterie ist 
durch ein Gewebe verschlossen, das in seinen Grundziügen aus Bindegewebs- 
balken besteht, die mit feinen elastischen Fasern durchsetzt sind. Die zwischen den 
Balken übrigbleibenden Räume sind durch ein zellreiches Gewebe ausgefüllt, 
deren Einzelbestandteile oft von elastischen Fasern umsponnen sind. Einzelne 
Spalten sind vorhanden. — Die Elastica interna ist oft unterbrochen und unregel- 
mässig. Eine typische Wandstruktur ist nieht mehr vorhanden. 
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Von den einzelnen Netzhautschichten ist nur die üussere Kórnerschicht 
mit den Rudimenten der Stäbchen und Zapfen zu erkennen. 


Fig. 2. Operationsstelle des Falles III. 

Man sieht die atrophischen Ciliarfortsätze nach vorn getrieben und an die 
Hornhauthinterfläche gepresst. Eine Verwachsung besteht im Bereich des Liga- 
mentum pectinatum nicht, sondern nur am Ende der Descemetschen Membran 
ist ein lockeres Gewebe zwischen Hornhaut und Ciliarfortsätzen ausgespannt. 


Fig. 3. Zentralgefässe des Falles IV dicht hinter der Lamina cribrosa. 

Im Zentrum liegt die Arterie mit ihrer veränderten Wand. Die Elastica interna 
ist äusserst unregelmässig, so dass sie die Media vielfach einengt. Vor ihr liegt 
die Schicht der hyperplastischen Intimaverdickung mit zahlreichen neugebildeten 
elastischen Fasern. — Rechts oben von der Arterie, durch einen schmalen Streifen 
Bindegewebe abgetrennt, liegt die Vene, die total verschlossen ist durch ein netz- 
förmiges Bindegewebe, in das einige elastische Fasern hineinziehen. Die ela- 
stische Lamelle ist nur an der der Arterie abgewandten Seite stückweise erhalten ; 
sonst überall aufs stürkste aufgefasert und sich in der Umgebung verbreitend. 


Erklürung der Textabbildungen, Fig. 4 u. 5. 


Fig. 4. Schematische Zeichnung zur Illustration der Krümmung der hin- 
teren kurzen Ciliararterien (S. 135). 


Fig. 5. Mikrophotogramm der Zentralarterie ausserhalb des Bulbus bei 
einem Falle von Sekundärglaukom nach perforiertem llornhautgeschwür bei einer 
33jährigen Patientin. Man sieht deutlich die starke Spaltung der Elastica in- 
terna in viele Lamellen und die halbmondförmige regenerative Bindegeweb:- 
wucherung an einer Seite. Rechts davon am Rande ein Teil der unveränderten 
Vene (S. 138). 


Aus der II. Univ.-Augenklinik des Hofrates Prof. E. Fuchs in Wien. 


Intraokulares Sarkom und sympathisierende Entzündung. 


Von 
Dr. J. Meller. 


Mit Taf. IV, Fig. 1—4. 


I. 


Die folgende Abhandlung verdankt ihre Entstehung dem Studium 
der Fälle von intraokularem Sarkom, bei denen es in dem den Tumor 
enthaltenden Auge zur sympathisierenden Infiltration und in dem 
andern Auge zur sympathischen Ophthalmie gekommen war. In dem 
so dunklen Krankheitsbilde der sympathischen Ophthalmie sind diese 
Fälle unserm Verständnis noch am fernsten gelegen. Sie weichen 
so sehr von den landläufigen Anschauungen über die Entstehung 
der sympathischen Ophthalmie ab, dass man unwillkürlich zu andern 
Vorstellungen über diese Frage kommt. Es fällt mir durchaus nicht 
ein, zu den vielen über die sympathische Ophthalmie schon bestehen- 
den Theorien noch eine neue hinzuzufügen, noch weniger mich der 
Täuschung hingeben zu wollen, dass durch die folgenden Ausführun- 
gen auch nur einige wenige der ausständigen Fragen über die Ent- 
stehung der sympathischen Ophthalmie nunmehr gelöst seien. Aber 
ich halte es nur für recht und billig, dass die Frage auch einmal 
von diesem Standpunkt aus besprochen wurde, was meines Wissens 
noch nirgends geschehen ist. 


11. 


Zu welchen Anschauungen sind wir durch die bisherigen Unter- 
suchungen über die sympathische Ophthalmie gekommen, soweit Tat- 
sachen vorliegen ? 

1. Die sympathische Ophthalmie ist eine spezifische Erkrankung 
der Uvea, welche histologisch wohl charakterisiert ist. Es erkrankt 
in dem ersten Auge die Uvea unter Bildung cines aus Lymphocyten, 
epithelioiden Zellen und Riesenzellen bestehenden Granulationsgewebes. 
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Diese Erkrankung ist eine spezifische, ebenso wie die Tuberkulose 
oder die syphilitische Infiltration der Uvea durch ein bestimmtes 
Krankheitsvirus bedingt ist. 

2. Diese sympathisierende Uveitis ist vollständig verschieden 
von andern Formen von Uveitis, wie sie entweder spontan auf- 
treten oder aber sehr häufig nach Verletzungen sich entwickeln. 
Insbesondere den Untersuchungen von Fuchs verdanken wir die 
klare Scheidung des histologischen Bildes der nach Verletzungen ein- 
tretenden Endophthalmitis von dem der sympathisierenden Infiltra- 
tion. Er war es auch, der uns gezeigt hat, wie letztere histologisch 
vollständig unabhängig ist von der endophthalmitischen Infiltration, 
wie die sympathisierende Infiltration gleichzeitig neben einer endoph- 
thalmitischen bestehen und von uns unterschieden werden kann, oder 
aber wie sie ohne eine endophthalmitische vorkommt. 

3. Der Ausdruck spezifisch gilt aber nicht nur für das histo- 
logische Bild, sondern auch für die Lokalisation der Erkrankung. 
Die Tatsache steht fest, dass bei der sympathischen Ophthalmie in 
jedem der beiden Augen hauptsächlich die Uvea erkrankt. Die be- 
treffenden Keime finden nur in dem uvealen Gewebe den richtigen 
Boden zur ersten Entwicklung, und es ist auch im zweiterkraukten 
Auge immer wieder die Uvea der erste und hauptsächlichste Sitz 
der Affektion. Der Vollständigkeit halber müssen wir hier erwähnen, 
dass später allerdings das Wachstum der sympathischen Infiltration 
aggressiv werden kann. Die Agressivität finden wir im kleinen schon 
darin, dass die Infiltration in die Gefässlumina hineinwuchert, im 
grossen aber darin, dass gelegentlich das ganze Auge von der sympa- 
thischen Infiltration ausgefüllt, die Lederhaut durchbrochen und grosse 
extraokulare Knoten gebildet werden. 


IIT. 

Das sind die wichtigsten Tatsachen, die wir bis jetzt über die 
sympathische Ophthalmie wissen. Kein Wunder, dass man versucht 
hat, die vielen ausstündigen Fragen durch Theorien zu beantworten. 
Insbesondere war es die Art und Weise, auf welchem Wege das 
zweite Auge erkrankt, welche seit jeher, ich móchte sagen fast das 
gesamte Interesse der Okulisten in Anspruch nahm. Die Abhandlungen 
darüber füllen Bände. Theorien wurden aufgestellt und unglaublich 
viel Fleiss und Geduld verwendet, um deren Richtigkeit zu beweisen 
bzw. um deren Unrichtigkeit darzutum. Ich nenne nur die Namen 
Leber, Deutschmann, Schmidt-Rimpler, Schirmer, Rómer 
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usw. Ich habe nicht die Absicht, mich hier überhaupt auf diese 
Frage einzulassen, denn ich glaube, dass die erste Frage, die der 
Lósung harrt, abgesehen von dem Wesen der Krankheitserreger, die 
ist: Auf welchem Wege wird das erste Auge infiziert? 

Während man in früheren Zeiten geneigt war, die verschiedensten 
Erkrankungen des zweiten Auges als eine sympathische Ophthalmie 
aufzufassen, und als man erkannte, dass nur die Uveitis in den Be- 
reich der Beobachtungen zu ziehen sei, es wenigstens versuchte, jede 
Uveitis des zweiten Auges als eine sympathische zu bezeichnen, wurde 
späterhin das Gebiet der sympathischen Ophthalmie mehr und mehr 
eingeschränkt. Dabei fand man eine schon von den ersten Beobachtern 
festgestellte Tatsache durchaus bestätigt, nämlich dass die sympathische 
Ophthalmie insbesondere nach perforierenden Verletzungen des ersten 
Auges entstehe. Aus naheliegenden Gründen musste man daher 
später, als sich die Erkenntnis Bahn brach, dass die sympathische 
Ophthalmie durch bestimmte Krankheitskeime — Mikroorganismen — be- 
dingt sei, annehmen, dass dieselben aus dem Bindehautsacke durch die 
Perforationsóffnung — gleichgültig natürlich ob Operationswunde, zu- 
fällige Verletzung oder durchgebrochenes Geschwür — in das Augen- 
innere hineinwandern und nun ihre deletäre Tätigkeit entfalten. Und 
so war die Lehre von dem Hineingelangen der Krankheitserreger 
durch die Perforationsöffnung aus dem Bindehautsacke ein Axiom 
nicht nur in den ersten Zeiten systematischen Studiums der sympa- 
thischen Ophthalmie, sondern ist es auch jetzt noch, so dass sämtliche 
Autoren auch in der letzten Zeit, wo man mit erneutem Eifer an 
die Erforschung dieser Krankheit ging, es als etwas von vornherein 
selbstverständliches annehmen, das fürderhin überhaupt nicht mehr 
in Diskussion gezogen zu werden braucht, geschweige denn in Frage 
gestellt werden darf. 

Da eben tatsächliche Kenntnisse über diese Krankheitserreger 
uns derzeit noch mangeln, suchte man das Fehlende durch Hypothesen 
zu ersetzen. So nimmt zur Nedden an, „dass die Erreger der sym- 
pathischen Ophthalmie für gewöhnlich im normalen Bindehautsacke 
vorkommen und dass die Bindehaut ein geeigneter Boden für das 
Wachstum der Erreger der sympathischen Ophthalmie und für die 
Erhaltung ihrer Virulenz sei“. Ohne gegen diese Annahme aufzu- 
treten, kann Römer doch nicht umhin dagegen zu bemerken: „Wäre 
der Erreger der sympathischen Entzündung ein regelmässiger Bewohner 
des normalen Bindehautsackes, so würde diese Erkrankung wohl viel 
häufiger sein, als sie beobachtet wird.“ 
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Ich will nun die folgenden Betrachtungen gerade der Frage 
widmen, auf welchem Wege die Infektion des ersten Auges entsteht. 
Zwei Wege müssen a priori als möglich anerkannt werden: die In- 
fektion von aussen durch eine Perforationsöffnung des Auges, wie 
eben zuvor beschrieben, und die endogene. Der Umstand, dass die 
grösste Mehrzahl der Augen, welche zur sympathischen Ophthalmie 
führen, verletzt worden sind, legt gewiss in erster Linie eine ektogene 
Infektion nahe. Er ist aber noch kein unanfechtbarer Beweis für 
dieselbe. Die Möglichkeit einer endogenen Infektion in einem vor 
kürzerer oder längerer Zeit von einer Verletzung betroffenen und da- 
durch mehr oder weniger veränderten Auge kann doch von nieman- 
dem geleugnet werden. 

Ich möchte also das Problem der Infektion des ersten Auges 
in der Weise angehen, dass ich mich zunächst auf die Suche begebe 
nach solchen Fällen von sympathischer Ophthalmie, bei denen eine 
ektogene Infektion ausgeschlossen ist. Freilich wird diese Aufgabe 
dadurch sehr erschwert, dass eben ein grosser Teil der Fälle von 
sympathischer Ophthalmie wegen vorausgegangener Verletzung nicht 
in den Kreis dieser Betrachtung gezogen werden kann. Aber trotz- 
dem ist das zur Verfügung stehende Material überraschend gross. 
Ich komme damit auf das eigentliche Thema meiner Arbeit zu 
sprechen, nämlich die Beziehungen, welche zwischen den intraokularen 
Tumoren und der sympathischen Entzündung bestehen. Bevor ich 
aber des näheren darauf eingehe, will ich zunächst einen Fall dieser 
Art mitteilen. 


G. P., 28 Jahre alt, Kellner. Anamnese vom 27. VI. 1901. 


Patient erblindete vor 7 Jahren, d. h. im Alter von 21 Jahren am 
linken Auge. Die Ursache dafür vollkommen unbekannt. Seit Anfang 
dieses Monates ist auch das rechte Auge erkrankt. Es rötete sich damals, 
wurde schmerzhaft und er begann alle Gegenstände nebelig zu sehen. Keine 
Anhaltspunkte für angeborene oder erworbene Lues, kein Gelenkrheuma- 
tismus. Urinbefund normal. 

Status praesens: R. A. Äussere Teile normal. Mässige conjunctivale 
Injektion, lebhafte düsterrote ciliare Injektion, die Hornhaut klar und glänzend, 
an ihrer hinteren Wand reichlich Präeipitate, Kammer normal tief, das 
Kammerwasser trübe. Die Iris geschwollen, Struktur leicht verwischt, be- 
sonders in den unteren Partien. Die atropinisierte Pupille ist nur naclı 
aussen unten etwas zurückgezogen. Tension normal. Das Auge sieht 
Finger in 4m, der Augenhintergrund ist nicht sichtbar. 

L. A. Äussere Teile normal. Conjunctival und ciliar injiziert. Horn- 
haut klar und durchsichtig, mit Ausnahme kleiner gefässhaltiger rand- 
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ständiger Trübungen. Kammer tief, Iris verwaschen, hyperämisch. Aussen 
unten sieht man einzelne weisse Flecken, die von stark hyperämischem 
Gewebe umgeben sind. Pupille weit (Atropin) nach innen oben oval aus- 
gebuchtet. In derselben die diffus grau gefärbte Linse, die etwas nach 
innen oben verlagert erscheint. Von derselben hebt sich eine gelbgrüne 
gefältelte stark prominente, offenbar der Kapsel angehörige Masse ab. Druck 
normal, Augenbintergrund nicht sichtbar. Amaurose. 

Der weitere Verlauf gestaltete sich nun so, dass sich der Zustand 
beider Augen, besonders des linken, andauernd verschlechterte. Im rechten 
Auge stellten sich wiederholt Nachschübe von Beschlägen an der hinteren 
Hornhautwand ein, so dass nach einer vorübergehenden Besserung das 
Sehvermógen immer mehr verfiel. Ende Juli traten im linken Auge unter 
erneuten starken entzündlichen Erscheinungen viele Präcipitate an der hin- 
teren Hornhautwand auf, und von unten her begann sich in der Hornhaut 
eine schmale sektorenförmige Trübung in den tiefen Hornhautschichten vor- 
zuschieben. Anfangs August gesellten sich dazu noch zwei andere tief- 
liegende sektorenförmige Trübungen, die am unteren äusseren Rande der 
Hornhaut zu wachsen begannen. Ende August wurde das linke Auge 
schliesslich wegen Schmerzen herausgenommen. Als der Patient Anfang 
Oktober die Klinik verliess, war das rechte Auge noch stark ciliar injiziert, 
die Hornhaut matt und gestichelt, die Kammer sehr seicht, die Iris grün 
verfärbt und geschwollen, viele Präcipitate, die Linse von einer mattgrauen 
Trübung eingenommen, die Pupille durch viele Synechien adhärent. Das 
Sehvermögen auf Fingerzählen auf einen Meter herabgesetzt. 

Ich entnahm den Bulbus zufällig unserer Sammlung der enucleierten 
Augen zur histologischen Untersuchung. Als ich ihn in senkrechter Richtung 
zerschnitten hatte, zeigte sich die hintere Bulbushülfte von einer knotigen 
Masse erfüllt, die rückwärts durch die Sklera durehgebrochen war. 

Histologischer Befund: Hornhaut. Epithel und Bowmansche 
Membran zeigen keine Besonderheiten. Der Limbus ist kleinzellig infiltriert, 
in der Peripherie sind zahlreiche oberflächliche und insbesondere tiefe Ge- 
fässe, um welche herum eine Vermehrung der Zellen eingetreten ist. Unten 
ist die Hornhaut in ihrer Peripherie durch eine in den tiefsten Schichten 
liegende Infiltration verdickt und die Descemetsche Membran dadurch 
etwas gegen die Kammer vorgewölbt. (Siehe Taf. IV, Fig. 1.) Diese 
Infiltration ist, wie ich hier vorwegnehmen will, identisch mit der in der 
Iris und in dem Ciliarkórper gelegenen. Sie hat sich von der Gegend des 
Kammerwinkels aus in das Hornhautparenchym hineingeschoben. Sie besteht 
aus Lymphocyten, welche wallartig einen Haufen epitheloider Zellen ein- 
schliessen. Die Hornliautlamellen werden durch dieselbe ein wenig ausein- 
andergedrängt, ohne selbst wesentlich dabei Schaden zu leiden. An der 
hinteren Hornhautwand lagert unten teils ein ganz diffuser Beschlag von Exsudat, 
teils kleine runde Präcipitate. Das Endothel der Hornhaut hat im Bereiche 
des Exsudatbeschlages teils gelitten, teils ist es ziemlich intakt geblieben, 
im Bereiche der eigentlichen Präcipitate aber ist es völlig zugrunde ge- 
gangen. Die Zellen des Exsudats sind alle einkernig, bestehen entweder 
nur aus einem Kern oder haben einen deutlichen Protoplasmasaum herum. 
Die meisten von ihnen sind etwas grösser als Lymphoeyvten. 


172 J. Meller 


Iris. Oben ragt die Iris als kurzer Stummel von der hinteren Horn- 
hautwand ein wenig nach innen und ist mit ihrem pupillaren Ende nach 
rückwärts abgebogen. (Siehe Taf. IV, Fig. 2.) Von ihrem ursprünglichen 
Gewebe ist fast nichts mehr erhalten. Nur einzelne verzweigte Stromazellen 
sind noch vorhanden. Im übrigen ist sie durch ein Infiltrat ersetzt, das 
in den hinteren, dem Pigmentblatt angrenzenden Schichten viel dichter und 
zellreicher ist. Das Infiltrat besteht durchaus aus einkernigen Zellen, von 
denen nur der geringere Teil Lymphocyten sind, während die übrigen 
Plasmazellen darstellen: deutlicher Protoplasmaleib, mit Eosin blassrosa gefärbt, 
der Kern seitlich gelagert, manchmal die Wand ein wenig emporhebend. 
Stark gefüllte grössere und kleinere Blutgefässe durchziehen die Iris allent- 
halben. Vom Sphinkter sind noch einige Bündel erhalten. Sie sind ganz 
in das Infiltrat eingebettet. Auf der Oberfläche des pupillaren Teiles der 
Iris lagert ein Häutchen neugebildeten Bindegewebes, welches mit einer, 
die Oberfläche des Ciliarkörpers und die Linse einschliessenden Schwarte 
im Zusammenhang steht und durch Scehrumpfung der rückwärtigen Schwarten- 
telle zu einer Rückwürtsbiegung der Iris beigetragen hat. Die Wurzel 
der Iris, welche übrigens als solche nicht mehr kenntlich ist, da sie durch 
das Infiltrat substituiert wurde, ist mit der hinteren Hornhautwand verlötet, 
so dass der Hohlraum des Schlemmschen Kanales dadurch von der Kammer 
ganz isoliert ist. Auch hier findet man um das Lumen herum dieselben 
Zelen der Infiltration zwischen den Lamellen der Sklera sich ausbreitend 
wie in der Iris selbst. 

Der Ciliarkórper ist in seiner ganzen Ausdehnung von einem Infiltrat 
eingenommen, in welchem auch das Epithelblatt aufzegangen ist. Von letzterem 
deuten nur mehr einige Reste die ursprüngliche Lage der Ciliarfortsátze an. 
Die Erkrankung betrifft den erhabenen und flachen Teil des Ciliarkórpers in 
gleicher Weise; nur in dem lockeren Maschenwerke des den Ciliarkórper an die 
Sklera heftenden Gewebes ist die Infiltration schwach geblieben. Im Be- 
reiche des Ciliarkörpers macht sich zum erstenmal der Unterschied zweier 
Zellarten der Infiltration dadurch bemerkbar, dass die Hauptmasse des die 
Ciliarfortsätze und den Innenteil des flachen Abschnittes des Ciliarkörpers 
einnehmenden Infiltration aus hellrosarot gefärbten Zellen besteht, während 
die peripheren skleralen Teile von einem Wall dunkelblau gefärbter Kerne 
gebildet werden.  Erstere enthalten teils die schon früher beschriebenen 
Plasmazellen, teils zahlreiche typische epithelioide und Riesenzellen, während 
die blaugefärbten Kerre Lymphocyten sind. Die Infiltration hat das retinale 
Blatt des Ciliarkörpers gegen das Augeninnere zu überschritten, wobei es in 
grosser Ausdehnung zur Abhebung des unpigmentierten Blattes gekommen 
ist. Letzteres hat sich verhältnismässig gut erhalten, während das pigmen- 
tierte Blatt fast ganz zerstört wurde. Doch ist die Infiltration auch über 
das unpigmentierte Blatt hinaus in das Augeninnere eingedrungen. Auch 
der Raum der hinteren Kammer ist mit dem Infiltrat erfüllt, welches das 
Pigmentepithel der Iris vielfach angenagt und an einigen Stellen. durch- 
broehen hat. 

Womöglich noch grösser sind die Veränderungen, welche die Iris und 
den Ciliarkörper der unteren Bulbushälfte betreilen, aber ihrem Wesen 
nach sind sie ganz gleich. Die Iris ist nur melır andeutungsweise als ein 
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kurz vorspringender Exsudatknoten vorhanden. Sie ist mit dem Ciliar- 
körper zu einer grossen Infiltrationsmasse vereinigt, wobei von dem ur- 
sprünglichen Gewebe so gut wie nichts mehr erhalten geblieben ist. Auch 
hier ist am besten noch die unpigmentierte Lage der retinalen Schicht 
erhalten geblieben, durch Infiltrat und serösen Erguss von der andern weit 
abgedrängt. Epithelioide und Riesenzellen in reichlicher Menge. Am ge- 
ringsten ist auch hier das lockere, den Ciliarkörper an die Sklera heftende 
Bindegewebe infiltriert. Hier liegen die Infiltrationszellen einzeln. Unter 
iınen finden sich viele Plasmazellen. 

Die vordere Linsenkapsel besitzt eine sehr dicke, in der ganzen Länge 
bestehende Kapselkatarakt. Auf ihrer Oberfläche lagert eine dünne Ex- 
sudatschicht. Durch die starke Infiltration reicht von unten der Ciliarkörper 
bis an den Äquator der Linse heran und lest sich auf eine längere Strecke 
an sie an. Auf der oberen Seite ist der Ciliarkörper in grösserer Distanz 
von dem Linsenäquator geblieben. Der Raum ist hier ausgefüllt mit spindel- 
fórmigen Zellen, in deren Maschenwerk zalılreiche Plasmazellen und Blut- 
gefässe liegen. Die Linse selbst ist in eine derbe Schwarte eingebettet, 
welche aus parallelstreifigen Bindegewebsfasern besteht und zahlreiche Binde- 
gewebszellen enthält. Diese Schwarte reicht nach vorne bis zum Beginn 
der Kapselkatarakt. Die Innenfläche der Kapsel ist in der Äquatorgegend 
von einem Pseudoepithelüberzug bedeckt, der sich auch auf die hintere 
Kapsel hinüberzieht. Rückwärts ist die Linse eingebettet in ein noch 
Jüngeres sich organisierendes Gewebe, welches von Blut und Blutpigment 
durchsetzt ist. In der unteren ‘Hälfte grenzt an die hintere Linsenfläche 
ein älteres Blutextravasat an, in welchem die roten Blutkörperchen schon 
einem weit vorgeschrittenen Verfalle anheimgefallen sind. Die Linsensubstanz 
selbst ist beim Zerschneiden des Auges herausgefallen und nur einzelne 
teste der Rindensubstanz als zerfallende Faserteile zurückgeblieben. 

Chorioidea in der Gegend der Ora serrata in der oberen Bulbushilfte. 
Der Anfangsteil der Chorioidea ist durch einen Bluterguss von der Sklera 
etwas abgedrängt. Während die Infiltration im Bereiche des Ciliarkörpers 
eine sehr mächtige war, hat sie hier nur zu einer geringen Diekenzunalinie 
der Chorioidea geführt. Die Infiltration besteht aus Lymphocyten und Plasma- 
zellen. Sie wölbt stellenweise die Chorioidea etwas nach innen vor und 
durchbricht sie, wobei die Glasmembran noch besser erhalten ist als das 
Pigmentepithel, welches im schwersten Grade geschädigt wurde. Die Gegend 
der Ora serrata ist nicht mehr mit Sicherheit zu erkennen. Hier lagert 
auf der Innentläche der infiltrierten Chorioidea eine alte, teils mit altem 
teils mit frischem Blutpigment durchsetzte Bindegewebsschwarte, welche an 
der der Chorioidea zugewendeten Seite von dem Infiltrat durchsetzt ist In sie 
eingebettet findet man auch noch Zellen, die der vordersten Netzhautpartie 
entsprechen dürften. Weiter nach vorne sind dann die unpiementierten Zellen 
gedehnt und nach innen gezogen, wodurch ein Balkenwerk entstanden ist, 
in das die Infiltration gleichfalls eingedrungen ist. Die Ora serrata-Gegen 
der unteren Bulbushültte zeigt ganz analoge Verhältnisse. Auch sie ist 
nur mehr andeutungsweise zu erkennen, auch hier besteht das Balkenwerk 
der in die Länge gezogenen unpigmentierten Zellen, und anderseits auch eine 
auf der Chorioidea aufliegende Seliwarte, von Pigment und Infiltrat durchsetzt. 
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Hinterer Bulbusabschnitt. Schon mit freiem Auge sieht man den 
hinteren Bulbusabschnitt mit den grossen Knoten ausgefüllt. (Siehe Taf. IV, 
Fig. 2.) Unmittelbar hinter der Linse lagert ein Bluterguss, in welchem 
man an einigen Schnitten noch einige Andeutungen von ganz nekrotisch 
gewordenen Zellen des Tumors aufzufinden vermag. Darauf folgt ein 
srosser 5mm im Durchmesser grosser Knoten in der Mitte des hinteren 
Bulbusabschnittes scharf begrenzt, in den mit Ilämalaun-Eosin gefärbten 
Präparaten bläulich rot gefärbt, neben ihm mehrere kleinere. Die Sklera 
verbreitet sich gegen den hinteren Augenpol zu, d. h. sie geht in eine derbe 
Schwarte über, in welche mehrere Knoten von 1—3 mm Durchmesser ein- 
gelagert sind. (Siehe Taf. IV, Fig. 2. Ich werde zuerst die Histologie 
der Knoten beschreiben, dann ihr Verhältnis zu den Membranen des Auges, 
insbesondere zur Chorioidea, und schliesslich ihr Verhältnis zur sympatlıi- 
sierenden Infiltration. Die Knoten stellen ein Spindelzellensarkom dar, 
welches von dem hinteren Abschnitt der Chorioidea ausgegangen ist. Sie 
bestehen aus Zügen von Zellen, welche sich in verschiedener Richtung durch- 
flechten und daher im Durchschnitte sich in verschiedener Form repräsen- 
tieren. Im Längsschnitte zeigen sie sich als spindelförmige Zellen, deren Proto- 
plasmaleib hellrosa gefärbt ist, während der Kern eine ziemlich intensiv 
blaue Farbe angenommen hat. Der Kern ist langgestreckt, die Zellen liegen 
so dieht aneinander, dass man die einzelnen Protoplasmaleiber kaum vonein- 
ander abgrenzen kann. Die spindelförmigen Zellen bilden Züge von ver- 
schiedener Breite. Zwischen ihnen findet man quergetroffene Zellbündel. In 
denselben sieht man die Querschnitte der Kerne entsprechend der getroffenen 
Stelle breiter oder sehmáler, je nachdem dieselben nahe dem Ende oder der 
Mitte durelischnitten wurden. Das Protoplasma der Zelleiber ist durch die 
knappe Aneinanderlagerung abgeplattet, so dass die Querschnitte nicht mehr 
rund, sondern eckig erscheinen. Der Protoplasmasaum der Zellen ist schmal, 
die Aussengrenzen der Zellen sind sehr undeutlich, so dass es fast unmöglich 
ist zu sagen, ob die Kerne in der Mitte des Zelleibes oder, wie es scheint, meist 
am Rande gelegen sind. Auch eine Zwischensubstanz ist kaum zu erkennen. 
Spärliche Blutgefässe durchziehen die Geschwulst, ihre Wandung besteht aus 
einem dünnen Endothelrohr. Nur in wenigen Teilen der Geschwulst sind die 
Gefässe zahlreieher. Dort ist es auch zu stärkeren Blutungen in das Gewebe des 
Tumors gekommen. In vielen Schnitten sieht man ausgedehnte Nekrosen, 
besonders in den weiter hinten gelegenen Knoten. Daselbst hat sich die 
Tumorsubstanz mit Hämalaun diffus blau gefärbt, die Zellen sind nur 
undeutlich mehr zu erkennen, und am Rande der Partie hat sich eine 
Infiltration mit kleinen Lymphocyten eingestellt. Selbst bindegewebige 
Schwarten sind zwischen den einzelnen Knoten nekrotisch geworden. 

Betretfend das Verhältnis des Tumors zu den Membranen des Auges 
ist folgendes zu sagen: 

Der hintere Abschnitt der Sklera ist dureh eine derbe Schwiele ersetzt, 
in welehe die Knoten eingelagert sind. Wie viel von der Schwiele noch 
eirentliches Skleralgewebe ist, lässt sich nicht mehr entscheiden. Bezüglich 
der Chorioidea ist folxzendes zu erwähnen. Geht man an der unteren 
Bulbushülfte vom Giliarkörper nach rückwärts, der Chorioidea entlang, so 
findet man die schon beschriebenen Veränderungen im Sinne einer sym- 
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pathisierenden Infiltration. Ungefähr im Äquator ist die Chorioidea durch 
eine dichte kleinzellige Infiltration in ihren äusseren Schichten knotenförmig 
verdickt, während die inneren Schichten weniger infiltriert sind. Die Glas- 
membran bildet vielfache Wellenlinien, das Pigmentepithel ist fast ganz zerstört 
und auf seiner inneren Seite lagern einzelne Rundzellen. Diese knötchen- 
förmige Infiltration der Chorioidea bildet den Rand eines sarkomatösen 
Knotens, der, von den äusseren Schichten der Chorioidea ausgehend, sich 
hier nach innen vorwölbt, während er aussen die Lamellen der Sklera zu 
zerstören anfängt. Dieser Sarkomknoten ist gegen das Bulbusinnere zu 
von einer derben Membran begrenzt, welche ihre Abstammung aus den 
inneren Schichten der Chorioidea dadurch verrät, dass man an ihrer inneren 
Seite die Glasmembran als vielfach geschlängelte, glänzende Linie verfolgen 
kann. Unmittelbar unter derselben liegen noch Zellen der sympatliisierenden 
Infiltration in sehr wechselnder Menge, während das Parenchym der Chorio- 
idea selbst umgewandelt ist in eine mit Eosin blassrosa gefärbte fast 
homogene Grundsubstanz, in welcher spärlich teils verästelte Zellen ohne 
Pigment, teils Rundzellen, einige wenige Plasmazellen und spärliche Gefässe 
enthalten sind. Auch auf der Glaskörperseite der Chorioidea ist es zur 
Bildung einer Bindegewebsmembran gekommen, die gleichfalls sehr derb ist 
und nur wenige Zellen und Blutgefässe enthält. 

Während am Anfange des Knotens, dort wo er sich zu erheben beginnt, 
die Lamina vitrea durch die bindegewebig umgewandelten inneren Schichten 
der Chorioidea von dem Tumor entfernt ist, und letzterer selbst sich ziemlich 
scharf mit seinen Zellen davon absetzt, tritt auf der Höhe der Kuppe des 
Tumors die Lamina vitrea näher an denselben heran, und an Stelle der 
Bindegewebsmembran zwischen ihr und dem Tumor tritt eine dichte, fast 
ausschliesslich aus Lymphocyten und nur wenigen Plasmazellen bestehende 
Infiltration, deren Zellen in die des Tumors eindringen, so dass hier die 
Grenze zwischen den beiden Krankheitsgebieten ganz verwischt ist. Hier 
lagert auf der Innenseite der Chorioidea eine sehr dichte Schwarte, in welcher 
übrigens auch noch frische Züge von Infiltrationszellen, Lymplocyten und 
Plasmazellen vorkommen. Das Pigmentepithel hat am meisten gelitten, nur 
wenige Pigmentschollen sind von ihm übrig geblieben. In dem Tale, welches 
nun zwischen diesem ersten und zweiten Knoten folgt, verlieren sieh die 
letzten Reste des eigentlichen Chorioidealgewebes, aber auch dieser zweite 
Knoten ist an seiner Oberflüche, nur durch eine dünne zellarme Binde- 
gewebsmembran geschieden, von der entzündlichen Infiltration eingescheidet, 
ohne dass jedoch darin irgendein Bestandteil der Chorioidea aufzufinden 
ist. Die Oberfläche des nächstfolgenden grossen Knotens, der am meisten 
nach vorne in den Bulbusraum ragt, zeigt noch eine dünne Bindegewebs- 
membram an seiner Oberfläche, aber keine sympathisierende Infiltration 
mehr; es legt sich an seine Oberfläche ein grosser Bluterguss, der den 
Raum zwischen Knoten und hinterer Linsenfläche vollkommen ausfüllt. 
Wie schon erwähnt, ist auch dieser Bluterguss an Stelle eines vollkommen 
nekrotisch gewordenen Knotens getreten. 

Verfolgt man die Chorioidea von oben her, so ist folgendes zu kon- 
statieren: Die Chorioidea, welche in dieser Gegend durch die Entzündung 
viel mehr verändert ist als in der unteren Hältte, ist dort, wo der Tumor 
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sich vorzuwölben beginnt, nur mehr als eine bindegewebige Schwarte vor- 
handen, in welcher noch einige Infiltrationszellen sich befinden, während 
auf ihrer inneren Seite ein Bluterguss aufliegt. Der Anfangsteil des Tumors 
zeigt eine umschriebene kleinzellige Infiltration, die sich inmitten der Sarkom- 
zellen befindet, aber doch wohl als ein Eindringen der sympathisierenden 
Infiltration in den Tumor aufzufassen ist. Dass die auf den Tumor hinauf- 
ziehende Schwarte wirklich aus Teilen der Chorioidea hervorgegangen ist, 
ergibt sich daraus, dass man weiter in einiger Entfernung eine Druse und 
Reste der Lamina vitrea findet, unterhalb welcher eine mässige Infiltration 
mit Plasmazellen vorhanden ist. Auch auf der llóhe des Knotens, welche 
von einer derben fast zellenlosen Bindegewebsmembran  eingehüllt ist, ist 
die Lamina vitrea in Form einer vielfach gewellten Linie erhalten geblieben. 
Dann tritt die Lamina vitrea noch einmal ganz knapp an den Tumor 
heran, hat eine aus Lympliocyten und JYlasmazellen bestehende Infiltration 
unter sich, welche Zellen in die Oberfläche des Tumors eindringen, während 
daselbst auf ihrer Glaskörperseite eine sehr derbe Schwarte lagert. Dann 
folgt noch einmal eine dichte sympathisierende Infiltration in dem Tale 
zwischen diesem ersten Knoten und dem schon früher erwähnten grossen 
mittleren Knoten, woselbst auch noch die Lamina vitrea deutlich erhalten 
ist, und zu beiden Seiten von ihr reichliche Intfiltrationszellen. Dann ver- 
schwindet sie aber, so dass auf der Oberfläche des grossen Knotens selbst 
keine Reste der Chorioidea mehr zu sehen sind. Dieser Knoten ist daselbst 
von einer derben und dieken Bindegewebsmembran bedeckt, in welcher 
ausser Gefässen mit stark verdickten Wandungen noch Reste vom Pigment- 
epithel in unregelmässigen Schollen herumliegen. 

Kurz zusammengefasst kann man also von beiden Seiten her die 
inneren Schichten der Chorioidea weit auf den Tumor hinauf verfolgen, 
während sie auf der Kuppe selbst fehlt, indem sie von dem Tumor durch- 
brochen wurde. Von Netzhaut und Optikus ist in keinem der Schnitte 
etwas zu finden. 

Bakterien konnten nicht aufgefunden werden. 


Epikrise. 

Die Krankengeschichte ist leider zu mangelhaft, um daraus weit- 
gehende Schlüsse ziehen zu können. Die Erhlindung des Auges vor 
T Jahren ist jedenfalls auf Rechnung des Sarkoms zu setzen. Leider 
fehlen alle Angaben, ob die Erblindung des Auges mit Entzündung 
einhergegangen ist und wie sich das Auge seit jener Zeit verhalten 
hat. Die diehten Schwarten, welche sich im vorderen Bulbusab- 
schnitte befinden, die Linse einschliessen und an den Ciliarkörper 
sich legen, sowie die Umwandlung der hinteren Skleralhälfte in eine 
breite, derbe Schwiele sind Zeichen, dass sich in diesem Auge ein- 
mal eine schwere plastische Entzündung abgespielt haben musste. Sie 
war durch eine Nekrose des damaligen Tuniors bedingt. Die wenigen 
noch am Leben gebliebenen Zellreste des Tumors wurden durch die 
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Entzündung in eine derbe Kapsel eingeschlossen, wo sie Jahre hin- 
durch verblieben. Schliesslich aber wucherten sie doch hinaus und 
erfüllten nun den ganzen hinteren Augenraum mit Knoten, in welchen 
auch bald wieder Nekrose sich einstellte. Soweit die Uvea vom 
Sarkom nicht zerstört worden war, verfiel sie der sympathisierenden 
Infiltration. Ich wage kein sicheres Urteil darüber abzugeben, wie 
lange die sympathisierende Entzündung in dem Auge schon bestanden 
haben mag. Da Anfang Juni schon die sympathische Ophthalmie 
ausgebrochen war und die Enucleation erst am 23. August vorgenommen 
wurde, so müssen die sympathisierenden Veränderungen ein Alter 
von mindestens drei Monaten haben. Höchstwahrscheinlich sind sie 
auch nicht viel älter. Jedenfalls sind nirgends Erscheinungen von 
Rückbildung zu sehen, wie sie Fuchs beschrieben hat. 

Der Bulbus wurde in lückenlose Serien zerschnitten. Nirgends 
wurde eine Narbe gefunden. Rückwärts ist der Tumor durch die 
an Stelle der Sklera getretene Schwiele durchgewuchert. Aber eine 
Kommunikation des Augeninnern mit der Aussenwelt hat nicht be- 
standen, da einerseits der vordere Bulbusabschnitt nicht perforiert 
war, anderseits der Tumor auch gegen die Orbita nicht weiter vor- 
gedrungen war oder eine Perforation gegen die Nase bewirkt hätte. 

In welchen zeitlichen Beziehungen das Wiederauftreten der sarko- 
matösen Wucherung zu der sympathisierenden Infiltration steht, kann 
meines Erachtens aus dem Befunde nicht erkannt werden. Immerhin hat 
ersteres schon eine Reihe von Monaten vor dem letzteren begonnen. Mög- 
licherweise steht die Entwicklung der sympathisierenden Infiltration im 
Zusammenhange mitder frischen Nekrose derneugebildeten Tumorknoten. 

Die sympathisierende Infiltration entspricht in all ılıren Details 
der klassischen Beschreibung derselben durch Fuchs, so dass ich 
nichts weiter darüber zu berichten habe. Eine besondere Hervor- 
hebung verdient nur die sympathisierende Infiltration der Hornhaut, 
welche klinisch so wie eine sklerosierende Keratitis aussah, indem 
sie sich sectorenförmig an mehreren Stellen der Peripherie gegen 
das Hornhautzentrum vorschob. 

Was das Verhältnis der sarkomatösen Erkrankung zur sympathi- 
sierenden Infiltration betrifit, so ergibt sich aus der Beschreibung, 
dass letztere nur insofern mit dem Tumor etwas zu tun hat, als sie 
zu beiden Seiten die an den Tumor hinaufziehenden, von letzterem 
noch nicht ergriffenen Chorioidealschichten besetzt hat. In diesen 
Grenzgebieten findet man auch vereinzelte Inseln von sympathisieren- 
der Infiltration inmitten sarkomatösen Gewebes (siehe Taf. IV, Fig. 3). In 
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den weiter entfernt gelegenen Sarkomknoten ist es zwar auch zu An- 
sammlung von Rundzellen gekommen. Diese Infiltration dürfte jedoch 
unabhängig von der sympathisierenden Infiltration sein, hervorgerufen 
durch Nekrose des Tumorgewebes. Diese Rundzellenherde bestehen 
ausschliesslich aus kleinen Lymphocyten. 

Eine Ausnahme ist nur insofern gegeben, als die sympathische 
Infiltration, ebenso wie der Tumor, entlang den Gefässen durch die 
Sklera nach aussen gedrungen ist. So findet man in der unteren 
Bulbushälfte zwischen den Lamellen der Sklera entlang einer Vene 
cine aus Lymphocyten und Plasmazellen bestehende Infiltration (siehe 
Taf. IV, Fig. 4), wobei sich diese Zellen knapp um das Gefäss gelagert 
haben, während auf demselben Wege der Tumor hinausgewachsen ist, 
so dass die Tumorzellen neben und teilweise gemischt mit den Zellen 
der sympathisierenden Infiltration im intraskleralen Knoten vorhan- 
den ist. 

W 

Um nun gleichzeitig ein übersichtliches Bild über die andern in 
der Literatur bekannten Fälle von intraokularem Sarkom mit sympa- 
thischer Ophthalmie zu geben, verwende ich die in der 2. Auflage des 
Handbuches erschienene, von Schirmer bearbeitete Darstellung dieser 
Frage. Von 30 in der Literatur befindlichen Fällen bleiben — aller- 
dings muss man bedenken, dass noch vor wenigen Jahren mangels 
unserer Kenntnisse der charakteristischen histologischen Beschaften- 
heit der sympathischen Ophthalmie die Diagnose oft eine zweilelhafte 
war — nach Schirmer 13 Fälle übrig, in welchen es sich wirklich 
um ein Aderhautsarkom des einen Auges und eine sympathische Ent- 
zündung des andern Auges gehandelt hat. Von diesen 13 Fällen 
müssen zunächst noch 5 von der Betrachtung ausgeschlossen werden. 
da der Tumor bei diesen nach aussen durchgebrochen war. Dazu 
kommen nun 3 Fälle von Fuchs — veröffentlicht im Graefe’schen 
Archiv, LXI. Band, 2. Heft, 1905 — und der von mir berichtete. 
bei welchem die vordere Bulbuskapsel intakt geblieben und somit 
keine Kommunikation des Augeninnern mit der Aussenwelt aufge- 
treten war, da der Tumor nur rückwärts gegen die Orbita vorge- 
drungen war. 

Die Tatsache des Vorkommens sympathisierender Entzündung 
in den von dem Tumor verschont gebliebenen Uvealteilen des Auges 
bei Mangel einer Perforation nach aussen, ja selbst bei völlig intakter 
Bulbuskapsel, ist ein unumstösslicher Beweis, dass die Infektion des 
ersten Auges in diesen Fällen auf endogenem Wege zu stande ge- 
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kommen ist, und dass somit der endogene Weg als eine Art der 
Infektion des ersten Auges im allgemeinen für die sympathisierende 
Ophthalmie in Diskussion gezogen werden muss. Es drängt sich 
doch die Frage auf: wenn bei intraokularem Sarkom auf endogenem 
Wege eine sympathisierende Entzündung ausgelöst werden kann, 
warum sollte in den andern Fällen von sympathischer Ophthalmie — 
nach Perforation des Auges — nicht auch die Infektion des ersten 
Auges auf diese Weise zu stande kommen können? Und wir 
müssen zumindestens eine Sichtung der bisher uns bekannten Tat- 
sachen vornehmen, um dieselbe in der Hinsicht zu treffen, ob sie 
uns für die eine oder für die andere Art der Infektion Anhalts- 
punkte bieten. | 

Da nach dem jetzigen Stande der Kenntnisse Mikroorganismen 
die Erreger der sympathisierenden Ophthalmie sind und, wie oben 
dargetan, eine Infektion des ersten Auges auf endogenem Wege ein- 
treten kann, so müssen diese spezifischen Keime, wahrscheinlich nur 
gelegentlich, in dem Blute des Menschen kreisen. Dass man den 
Erregern der sympathischen Ophtalmie eine weite Verbreitung in der 
Natur zuerkennen muss, darin stimmen alle Autoren überein und es 
hat schon Deutschmann die Frage aufgeworfen, wie es komme, 
dass trotzdem nach infizierten Verletzungen anderer Körperorgane, 
die zu schwerer Entzündung Veranlassung geben, nicht zuweilen. 
auch eine der sympatliischen gleichende Eutzündung eines oder beider 
Augen beobachtet wird, wovon durchaus nichts bekannt sel. Auch: 
Römer, der gleichfalls die Ansicht hat, dass die Infektionskeime der 
sympathischen Ophthalmie durch die Wunde in das Auge gelangen, 
sagt: „Ob aber die fraglichen Organismen nicht auch sonst einmal 
in den Körper gelangen, und auf dem Wege der Blutbahn in die 
Augen transportiert werden, kann natürlich nicht bestimmt verneint 
werden. Wir müssen noch immer mit der Möglichkeit rechnen, dass 
in den Gruppen von spontaner Iridocychtis sich Fälle finden können, 
bei denen auch solche Erreger im Spiele sein können.“ Das er- 
öffnet freilich Ausblicke auf ein Verständnis jener Fälle, wo eine 
spontane chronische Iridocyclitis einen anatomischen Befund liefert, 
welcher von dem der sympathischen Entzündung mit unsern heutigen 
Hilfsmitteln nicht mit Sicherheit unterschieden werden kann, wie 
zwei solche Fälle vor kurzem aus unserer Klinik über Veranlassung 
unseres Chefs von Botteri veröffentlicht wurden. Ich will mich 
jedoch auf dem Boden der Tatsachen bewegen und von hypotlieti- 


schen Annahmen möglichst ferne halten. 
12* 
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Wir müssen es nümlich hier als eine Tatsache feststellen, dass 
ein früher gesundes Auge nicht primär an sympathisieren- 
der Ophthalmie erkrankt. In den eben erwähnten Fällen von 
spontaner chronischer Iridocyclitis, welche ein der sympathisierenden 
Entzündung gleiches anatomisches Bild bietet, fehlt der wichtigste 
Beweis für die Identität mit der echten sympathischen Affektion, 
nämlich die Erkrankung des andern Auges. Ich kann daher in der 
Besprechung von diesen Fällen füglich absehen. Immer ist es ein 
schon anderweitig geschädigtes Auge, und wir können es noch mehr 
präcisieren, immer ist es eine schon anderweitig geschädigte Uvea, 
welche der Sitz der sympathisierenden Erkrankung wird. Der früher 
erwähnte, von Deutschmann gemachte Einwurf spricht daher nicht 
‚gegen eine Infektion vom Blute aus. Er kann vielmehr nur so ge- 
deutet werden, dass die — gelegentlich — im Blute kreisenden 
Keime nicht fähig sind, in der Uvea eines gesunden Auges ihr 
Wachstum zu entfalten. Das wird erst möglich, wenn die Uvea 
eines Auges vorher auf andere Weise geschädigt wurde. Auf diesen 
wichtigen Umstand hat man bei den meisten diesen Gegenstand be- 
treffenden Diskussionen so gut wie vergessen. 

Welche sind die uns bekannten Schädlichkeiten, durch welche 
ein Auge in den Zustand versetzt wird, von sympathisierender Oph- 
thalmie ergriffen zu werden? 

a) In erster Linie müssen Perforationen des Auges einen solchen 
Einfluss auf die Uvea ausüben. Dabei mag nicht so sehr die Per- 


foration mit ihren Folgezustinden — Adháüsion der Iris an die Horn- 
haut usw. — an sich der Hauptfaktor sein, sondern wahrscheinlich 


eine durch die Perforation vermittelte Entzündung des Augeninnern, 
eine durch die bekannten Mikroorganismen erzeugte Entzündung, 
welche eine solche Gewebsschädigung hervorruft. Ist es doch be- 
kannt, dass die plastische Exsudation, welche, wie Fuchs gezeigt 
hat, nicht zum Wesen der sympathisierenden Entzündung gehört, 
doch in der gróssten Mehrzahl der Fülle in den betreffenden Augen 
gefunden wird, als ein Zeichen einer bestehenden oder bestandenen 
Endophthalmitis. Dabei darf man nicht in den Irrtum verfallen zu 
glauben, dass, je hóher der Grad der Endophthalmitis sei, desto 
grösser die Möglichkeit der sympathisierenden Infektion. Im Gegen- 
teil: Je mehr die Uvea durch die endophthalmitischen Veründerungen 
selbst zerstórt ist, desto weniger Boden für die sympathisierende 
Ophthalmie, woraus sich auch die relative Seltenheit der letzteren 
nach Panophthalmitis erklärt. Nicht zu vergessen wäre auch die 
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Möglichkeit, dass die Endophthalmitis in der Weise der sympathi- 
sierenden Infektion den Boden vorbereiten könnte, dass ihre Keime 
durch Symhiose denen der sympathisierenden Ophthalmie die Ent- 
wicklungsbedingungen im Auge ermöglichen könnten. 

Dass jedoch die Endophthalmitis gewiss nicht die ausschlag- 
gebende Bedeutung zum Zustandekommen der sympathisierenden 
Ophthalmie besitzt, geht daraus hervor, dass letztere auch ohne Zeichen 
einer solchen gefunden wird, und zweitens dass andere schwere trau- 
matische Gewebsschädigungen, bzw. Schädigungen des Gewebes, welche 
nur indirekt durch das Trauma bedingt sind, z. B. durch Blutungen 
in das Gewebe, traumatische Nekrosen u. dgl. — subconjunctivale 
Skleralruptur — ohne Endophthalmitis den Boden für das Zustande- 
kommen der sympathisierenden Ophthalmie abgeben bönnen. Bei 
leichten perforierenden Verletzungen wird es wohl die Endophthal- 
mitis in erster Linie sein, bei schweren Traumen vielleicht die direkte 
oder indirekte Gewebsschädigung. 

b) Ein zweiter Faktor, der die Uvea in einen solchen Zustand 
zu bringen vermag, dass sie den Keimen der sympathisierenden Oph- 
thalmie entsprechende Wachstumsmöglichkeiten bietet, sind nachge- 
wiesenermassen intraokulare Sarkome. Auch hierbei war in den 
meisten Fällen die Uvea schon vorher der Sitz entzündlicher Ver- 
änderungen gewesen, die durchaus nichts mit der sympathisierenden 
Infiltration zu tun haben. Alte Schwarten weisen darauf hin, dass 
in den Augen sich früher einmal eine schwere plastische Iridocyclitis 
abgespielt hat, vermutlich durch eine weitgehende Nekrose des Tumors 
hervorgerufen, möglicherweise auch auf bakteriellem endogenem Wege 
entstanden. In dem einen Falle von Fuchs findet sich zwar keine 
plastische Entzündung, aber eine totale Nekrose des grossen Tumors. 
Dass durch dieselbe eine schwere Schädigung, vielleicht sogar eine 
Nekrose der Uvea eingetreten sein musste, kann für denjenigen nicht 
zweifelhaft sein, der in andern Fällen die schwere Schädigung sänt- 
licher Membranen des Auges durch Nekrose von intraokularen Sar- 
komen je gesehen hat. Es handelt sich hier vielleicht um einen 
direkten chemischen Einfluss. Ä 

Ich kann mich mit den angeführten Beispielen begnügen. In 
allen Fällen sympathisierender Ophthalmie lässt sich eine vorher- 
gegangene Gewebsschädigung der Uvea nachweisen. Erst auf 
den so vorbereiteten Boden haften nun die Keime der sympathi- 
sierenden Ophthalmie. 

Nun kann ich mich der Besprechung jener Tatsachen zu- 
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wenden, welche für die endogene Infektion sprechen, zunächst im 
allgemeinen, und vielleicht gelingt es dabei auch Tatsachen anzu- 
führen, welche die endogene Infektion des ersten Auges, selbst für 
die Fälle von Perforation wahrscheinlich machen. 


VI. 


Seitdem durch die Fortschritte der histologischen Untersuchungen 
die Diagnose der sympathisierenden Ophthalmie an dem herausge- 
nommenen Auge ermöglicht wurde, erregte bei allen Beobachtern 
der Umstand eine gewisse Verwunderung, dass von den zahlreichen 
Augen, welche man wegen Gefahr einer sympathischen Ophthalmie 
enucleiert hatte, nur ein kleiner Teil den anatomischen Befund der 
sympathisierenden Entzündung bot. So fand Fuchs in 200 solchen 
Augen, welche histologisch untersucht worden waren, 171, bei welchen 
der anatomische Befund der sympathisierenden Entzündung fehlte. 
„Ich gestehe,“ sagt Fuchs, „dass ich von dem Ergebnisse meiner 
Untersuchungen selbst überrascht war. Es ist möglich, dass andere 
Unternehmer an anderem und vielleicht noch grösserem Materiale 
als das meinige etwas andere Ergebnisse finden werden, z. B.. dass 
häufiger Augen mit den typischen Veränderungen der sympathi- 
sierenden Entzündung angetroffen würden, ohne dass tatsächlich eine 
sympathische Entzündung des andern Auges bestanden hätte. Ich 
glaube aber nicht, dass dies in solchem Massstabe der Fall sein 
dürfte, um die Erwägungen, zu welchen ich auf Grund meines Ma- 
teriales komme, umzustürzen.^ Und in seiner neuen Arbeit über 
Ophthalmia sympathica sagt Fuchs Seite 481: „Ich wiederhole 
meine Verwunderung darüber, dass man nicht viel häufiger den Be- 
fund der sympathisierenden Entzündung trifft ohne sympathische 
Erkrankung. Letztere folgt der Verletzung manchmal auch nach 
Jahren. Man muss annehmen, dass während dieser ganzen Zeit der 
Prozess der sympathisierenden Entzündung am verletzten Auge in 
chronischer Weise fortbesteht und in diesem Auge nachweisbar sein 
müsste, wenn das Auge zu irgendeiner Zeit vor Ausbruch der 
sympathischen Entzündung enucleiert würde. Warum trifft man also 
diesen Befund nicht öfter unter diesen Bedingungen an?“ 

Heerfordt suchte diesen wunden Punkt in der Theorie der 
ektogenen Infektion dadurch zu umgehen, dass er annimmt, die später 
eintretenden Erkrankungen an sympathischer Entzündung seien infolge 
einer Infektion entstanden, welche nicht zur Zeit der Verletzung, 
sondern erst später, kurz vor Ausbruch der sympathischen Entzün- 
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dung, das sympathisierende Auge befiel. Zu diesem Zwecke nimmt 
er an, dass die Mikroorganismen durch die Narbe in das verletzte 
Auge eingedrungen seien. Wie gezwungen diese Erklärung ist, geht 
auch daraus hervor, dass Heerfordt für die Fälle sympathischer 
Ophthalmie nach subconjunctivaler Skleralruptur sogar die Annahme 
machen muss, dass die Mikrobien, deren Aufenthalt an der Conjunc- 
tivalschleimhaut gleichfalls supponiert ist, auch im Besitze eines nicht 
geringen Penetrationsvermógens sein müssen. 

Alle diese hypothetischen Annahmen sind unnótig und die er- 
wühnten, Verwunderung erregenden Befunde werden leicht verstünd- 
lich, wenn man — an die zweifellos endogene Entstehungsweise der 
sympathisierenden Ophthalmie bei intraokularem Sarkom sich erinnernd 
— an die Möglichkeit einer endogenen Infektion auch in diesen Augen 
denkt. Damit stimmt dann auch unsere klinische Erfahrung überein. 
Alle diese Augen, welche wir wegen Gefahr der sympathischen Oph- 
thalmie enucleiert hatten, waren zur Zeit der Enucleation noch nicht 
von der spezifischen Infektion befallen, wie die anatomische Unter- 
suchung lehrt, aber sie hätten es jeden Moment werden können. Sie 
enthielten einen geeigneten Boden für die Entwicklung einer sym- 
pathisierenden Ophthalmie, welche unter Umständen, welche wir noch 
nicht kennen, auf endogenem Wege vielleicht einmal denselben er- 
reicht hätte. Damit wird auch ein zweiter Umstand, der gleichfalls 
bisher der Erklärung unter Annahme einer ektogenen Infektion 
schwere Sorgen bereitete, leicht begreiflich: 

2. Der Ausbruch einer sympathischen Entzündung nach vielen 
Jahren. 

Auch diese Tatsache des Auftretens der sympathischen Ophthal- 
mie nach vielen Jahren lässt sich mit der Annahme des Eindringens 
der Krankheitserreger in das Auge zur Zeit der Verletzung um so 
schwerer in Einklang bringen, als man aus andern Gründen zur 
Überzeugung kommen musste, dass bei Vorhandensein der typischen 
Entzündung im verletzten Auge die Übertragung nicht nur fast immer 
erfolge, sondern sogar sehr bald erfolge. „Denn,“ sagt Fuchs, „wenn 
in dieser Beziehung ein weiter Spielraum wäre, müsste man ja auch 
öfter Fälle mit typischem Befunde, aber ohne wirklich ausgebrochene 
sympathische Entzündung finden,“ während Fuchs bekanntlich in den 
in seiner ersten Arbeit verwendeten Fällen in allen Augen, welche 
das histologische Bild der sympathisierenden Entzündung boten, auch 
tatsächlich klinisch eine sympathische Ophthalmie konstatiert hatte. 
Dazu kommt noch als schwerwiegendes Moment 
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3. der Umstand, dass in allen den Fällen, wo nach vielen Jahren 
eine sympathische Entzündung ausgebrochen war, im enucleierten 
ersterkrankten Auge ganz frische sympathisierende Infiltrationen ge- 
funden wurden. Hören wir, was Fuchs darüber in seiner ersten 
Arbeit Seite 420 sagt: „Ich habe eine Anzahl von Fällen, wo seit 
der Verletzung lange Zeit verflossen war, 7, 9, 12 und selbst 20 Jahre 
(in der neuesten Publikation ein Fall von sogar 29 Jahren). Die 
Enucleation hatte aber nicht allzulange nach dem Ausbruche der 
sympathischen Entzündung stattgefunden, in 3 Fällen nach 4 Wochen, 
in einem Falle schon nach 8 Tagen. In all diesen Fällen waren 
dicke alte Schwarten vorhanden, welche von der Endophthalmitis 
herrührten, die unmittelbar nach der Verletzung aufgetreten war. 
Daneben aber besteht eine ganz frische sympathisierende Infiltration. 
Solche Fälle, wo die sympathische Entzündung so.-spät nach der 
Verletzung auftritt, haben immer etwas Rätselhaftes gehabt und ver- 
schiedene Hypothesen zu ihrer Erklärung hervorgerufen. Alle Be- 
obachter stimmen überein, dass man in solchen Fällen im sympathi- 
sierenden Auge frische entzündliche Herde findet.“ Fuchs bespricht 
zwei Möglichkeiten, welche diesen Vorgang erklären könnten, ent- 
weder dass die durch die Verletzung in das Auge gebrachten Krank- 
heitserreger durch lange Zeit vom Auge reaktionslos vertragen werden. 
wofür der Umstand sprechen würde, dass die histologische Unter- 
suchung des sympathisierenden Auges längere Zeit vor Ausbruch der 
sympathischen Entzündung vorgenommen, ein negatives Ergebnis in 
bezug auf die sympathisierende Infiltration liefert, oder aber, dass 
der seit der Verletzung datierende sympathisierende Entzündungs- 
prozess zwar seit jener Zeit dauernd besteht und nur aus dem Grunde 
nicht auf das andere Auge hinübergeht, weil er zu _gering ist. Wäre 
die letztere Voraussetzung die richtige, so müsste die histologische 
Untersuchung eines solchen Auges zu jeder Zeit die für die sympa- 
thisierende Entzündung charakteristischen frischen Infiltrate zeigen, 
wenn auch nur in beschrünkter Ausdehnung. Das ist aber eben, 
wie wir früher gehórt haben, nicht der Fall. Trotzdem glaubt Fuchs 
sich noch eher dieser Ansicht anschliessen zu kónnen, als an die 
Idee eines latenten Verweilens pathogener Keime durch viele Jahre. 

Sowohl der Ausbruch der sympathischen Entzündung nach vielen 
Jahren, als insbesondere die Tatsache, dass ın allen diesen Fällen 
im sympathisierenden Auge ganz frische Infiltrationen gefunden wer- 
den, bedürfen keiner gezwungenen Erklürung, wenn wir von einer 
Infektion durch die Verletzung selbst absehen und die Müglichkeit 
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einer endogenen Infektion ins Auge fassen. Bei gelegentlichem Ge- 
halte des Blutes an den spezifischen Infektionskeimen kann in dem 
durch die Verletzung geschädigten Uvealgewebe jederzeit — ob nach 
Monaten oder Jahren ist indifferent — eine sympathisierende Ent- 
zündung eintreten, welche, da sie erfahrungsgemäss bald zur Metasta- 
sierung im andern Auge führt und so durch das Auftreten einer 
sympathischen Ophthalmie uns zur Enucleation des ersten Auges 
bringt, sich histologisch als frisch erweisen muss. Hätten wir das 
Auge einige Zeit vorher zur Untersuchung bekommen, so wäre der 
histologische Befund ein negativer gewesen. Die Infektion mit den 
spezifischen Keimen ist eben nicht zur Zeit der Verletzung erfolgt. 

4. Eine wesentliche, auf histologischer Basis begründete Stütze 
für die Annahme der endogenen Entstehung der sympathisierenden 
Entzündung auch in Augen, welche eine perforierende Verletzung 
erlitten haben, glaube ich aber in einem Falle gefunden zu haben, 
der von Fuchs in seiner letzten Arbeit über Ophthalmia sym- 
pathica als ein Anfangsstadinm der sympathisierenden Entzündung 
beschrieben wurde. 5 Tage nach einer Verletzung durch einen Eisen- 
splitter, der 2 Tage nach der Verletzung durch den Magneten heraus- 
gezogen worden war, musste die Enucleation wegen Eiterung im 
Auge vorgenommen werden. Bei der histologischen Untersuchung 
fand Fuchs neben einer Exsudation an die Oberfläche des Ciliar- 
körpers und der Netzhaut, die einer eitrigen Endophthalmitis zuzu- 
schreiben sind, eine eigentümliche Entzündung der Aderhaut. Die 
Erkrankung derselben bestand in einer Anzalıl von isolierten Herden, 
welche an den grossen und mittleren Venen lagen. Bis in die 
Kapillarschichte reichte die Infiltration nirgends. Sie bestand aus- 
schliesslich aus Leukocyten, aber an vielen Orten sah man die Zer- 
stórung der Gefässwände und das Eindringen von Zellen in das 
Lumen des Gefässes, wie dies Fuchs in seiner ersten Arbeit als so 
charakteristisch für die sympathisierende Infiltration beschreibt. Fuchs 
hält die Erkrankung der Aderhaut — dem Aussehen und der Lo- 
kalisation der Infiltration zufolge — mit grósster Wahrscheinlichkeit 
für den Beginn einer sympathisierenden Entzündung, verschieden von 
der an dem Auge gleichzeitig bestehenden Endophthalmitis, und findet 
folgende Tatsache besonders hervorhebenswert: „Bei der Endophthalmitis 
sehen wir den Prozess in der Kontinuität fortschreiten. In bezug 
auf die sympathisierende Entzündung aber ist der Weg, den die Noxe 
eingeschlagen hat, in unserem Falle nicht ersichtlich und die Art 
der Ausbreitung der sympathisierenden Entzündung bis jetzt ebenso 
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unklar wie die Art des Erregers.“ Erinnert das hier beschriebene 
histologische Bild einer beginnenden sympathisierenden Entzündung 
nicht ganz an das ophthalmoskopische Bild einer beginnenden sym- 
pathischen Entzündung, an die Fleckchen der sympathischen Chorioiditis? 
Fuchs selbst sagt, er halte die gelben Fleckchen der sympathischen 
Chorioiditis für den Ausdruck kleinster entzündlicher Herde in der- 
selben, vollkommen gleich denen, wie er sie histologisch in den 
enucleierten sympathisierenden Augen nachgewiesen und davon auch 
Abbildungen gebracht hat. Und hören wir weiter, was Fuchs ferner 
von diesen Fleckchen sagt: „Das gleichartige Aussehen der Ader- 
hautherde lässt annehmen, dass diese Herde nicht allmählich und in 
grossen Zwischenräumen, sondern entweder gleichzeitig oder doch 
rasch nacheinander entstanden sind. Da es sich um lauter streng 
isolierte Herde handelt, so hat sich die Erkrankung in der Aderhaut 
nicht in der Kontinuität ausgebreitet, sondern es müssen die einzelnen 
Herde unabhängig voneinander sich gebildet haben. Da die Schäd- 
lichkeit nicht von aussen her, von der Netzhaut oder Sklera in die 
Aderhaut gelangt sein kann, so lässt sich keine andere Erklärung 
dafür denken, als dass die Noxe vom Ciliargefässsystem aus gewirkt 
hat, von wo aus sie gleichzeitig an vielen Punkten der Aderhaut 
angreifen kann. In ähnlicher Weise entsteht die miliare Tuberkulose 
der Aderhaut und so hat Stock durch Injektion von Tuberkelbacillen 
in die Blutbahn zahlreiche gelbe Fleckchen in der Aderhaut hervor- 
gebracht. So spricht also dieser Fall für die Übertragung der sym- 
pathischen Entzündung auf metastatischem Wege.“ 

Können wir da nicht fast jedes Wort auf die Entstehung dieser 
isolierten Herde bei dem Anfangsstadium der sympathisierenden Oph- 
thalmie übertragen und sagen: Die Noxe muss hier vom Ciliargefäss- 
system aus gewirkt haben, um die einzelnen Herde in der Chorioidea 
hervorzurufen, i. e. sie ist auf endogenem, auf dem Blutwege in das 
Auge gelangt, wie auch später wieder auf dem Blutwege das andere 
Auge, dessen gesunde Uvea den Keimen zwar auch vorher ebenso 
ausgesetzt war wie die des andern Auges, welche ihnen aber Wider- 
stand leisten konnte, nunmehr von dem in der Uvea des sympathi- 
sierenden Auges hochgradig pathogen gewordenen Keimen über- 
schwemmt und zugrunde gerichtet wird. Letztere Annahme ist zur 
Erklärung der Erkrankung der Uvea des zweiten Auges, wie schon 
früher erwähnt, unerlässlich, nämlich dass die in der Uvea des ersten 
Auges zur Entwicklung kommenden Keime in Bälde so hochgradig 
pathogen. werden, dass ihnen auch die gesunde Uvea des andern 
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Auges, zu welcher sie auf metastatischem Wege hingelangen, 
unterliegt. 

Diese eigentümliche und bis jetzt unerklärliche Art der Aus- 
breitung der sympathisierenden Entzündung hat Fuchs in seiner 
ersten Arbeit beschrieben und ihr eine eingehende Besprechung ge- 
widmet. Er fand nämlich die Infiltration innerhalb der Aderhaut 
gewöhnlich nicht gleichmässig, sondern in den hinteren Abschnitten 
stärker als in den vorderen. Die Herde sind zunächst isoliert, treten 
meist hinter der Ora serrata auf und nehmen nach rückwärts an 
Zahl zu. In ganz leichten Fällen konfluieren diese Herde auch im 
hinteren Abschnitte der Aderhaut nicht, sondern stehen nur dichter 
als vorne. Erst durch das Zusammentliessen dieser einzelnen Herde 
entsteht dann die bekannte diffuse gleichmässige Infiltration. Fuchs 
fand diese geringe Beteiligung der vorderen Aderhautzone auch in 
Fällen, wo zwar der einer Narbe nach Skleralruptur zunächstliegende 
Teil des Ciliarkórpers ganz infiltriert war, aber — der Annahme, 
dass sich von hier die Entzündung in der Kontinuität ausgebreitet 
hätte, ganz zuwidersprechend — keine wesentliche Beteiligung des 
flachen Teiles des Ciliarkörpers und der vorderen Zone der Ader- 
haut, und erst schwere Erkrankung des hinteren Aderhautabschnittes. 

„In allen diesen Fällen ist es klar, dass die Krankheitserreger 
nur über die vordere Zone der Aderhaut in die hintere gelangen 
konnten, und dennoch die erstere viel weniger infiltriert ist als die 
letztere. Man kann also nicht umhin, anzunehmen, dass die vordere 
Zone weniger Neigung zur sympathisierenden Infiltration besitzt als 
die hintere.“ Mit Rücksicht auf den mangelnden Unterschied in der 
anatomischen Beschaffenheit müsse man vielleicht an einen Einfluss 
von Cirkulationsverschiedenheiten denken. 

Geht man von der Möglichkeit einer endogenen Infektion aus, 
so lässt sich dieser Befund ungezwungen erklären. Die auf dem 
Wege des Ciliargefässsystems eingeschleppten Keime haben einer- 
seits in dem am meisten beschädigten Uvealteile sich am schnellsten 
entfalten können, also in dem der Narbe benachbarten Gebiete des 
Ciliarkörpers, und haben — ein den Miliartuberkeln der Chorioidea 
ganz analoges Verhalten zeigend — sich besonders in den hinteren 
Abschnitten der Uvea entwickelt. Selbst der Umstand, dass die 
ersten Herde in der Schicht der grossen Gefässe liegen, dass sich 
die kleinen Knötchen an den Venen der Hallerschen Schicht zu- 
erst nachweisen lassen und dass in der Choriocapillaris am wenigsten 
Veränderungen zu sehen sind, in letzterer selbst dann nicht, wenn 
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die Infiltration schon bedeutend zugenommen hat, kann nicht gegen 
die endogene Infektion ausgenützt werden, denn wir finden ein gleiches 
Verhalten bei den doch gewiss auf endogenem Wege entstehenden 
Miliartuberkeln der Chorioidea, von denen nachgewiesen ist, dass sie 
auch in der Chorioidea propria zu wachsen anfangen können und 
gewöhnlich um eine Vene herum auftreten. Und auch die Inundation 
mit Tuberkelbacillen soll sich nach Dinkler auf das Gefässgebiet 
der hinteren Ciliararterien beschränken und keine Verbreitung über 
die Bezirke der zahlreichen andern Äste der Arteria ophth. finden. 

Was Fuchs durch die histologische Untersuchung über den 
Anfang der sympathisierenden Entzündung in der Aderhaut festge- 
stellt hat, findet sich als ophthalmoskopischer Befund schon lange 
bekannt, und zwar durch Hirschberg, welcher anlässlich der Be- 
schreibung des Krankheitsbildes der Chorioiditis sympathica die Be- 
' merkung machte, dass der gleiche Befund auch dem erster- 
krankten, verletzten Auge zukomme. Der Umstand, dass die 
Herde gelegentlich erst Monate nach Beginn der Erkrankung mit 
dem Augenspiegel entdeckt werden, ist natürlich kein Beweis, dass 
sie erst so spät sich entwickelt haben, sondern nur ein Zeichen, 
dass sie früher durch das gesunde Pigmentblatt unserer Beobachtung 
entzogen waren und erst durch die Atrophie desselben als gelbe 
Fleckchen sichtbar wurden. 

5. Eine weitere Tatsache, die gleichfalls für die endogene, auf 
dem Wege des Ciliargefässsystems entstehende Entzündung des zwei- 
ten Auges spricht, ist der Umstand, dass Fälle von sympathischer 
Entzündung bekannt sind (siehe erster Fall von Fuchs in seiner 
Arbeit über Ophthalmia sympathica) bei phthisischen, aber absolut 
reizfreien ersterkranktem Auge. „Hier stehe ich nicht an,“ sagtSchirmer 
im Handbuche 8.67, „die sympathische Natur der Erkrankung zu leug- 
nen. Es erscheint mir ein Unding, dass ein Augapfel, der zwar des- 
organisiert, aber völlig .schmerzlos, reizfrei und entzündungsfrei ist, 
so schwere Prozesse im zweiten Auge induzieren soll.“ Dass solche 
Fälle vorkommen, ist Tatsache. Die sympathisierenden Augen zeigen 
auch in solchen Fällen die charakteristischen histologischen Erschei- 
nungen. Die sympathische Natur der Erkrankung kann also nicht 
geleugnet werden. Leicht verständlich sind aber solche Fälle bei der 
Annahme einer endogenen Infektion. Geschieht nämlich die Aus- 
siung der Keime, wie es sogar meist der Fall zu sein scheint, anfüng- 
lich nur in der Aderhaut, so ist das Auge natürlich ebensowenig 
reiz- und schmerzhaft wie bei der Entstehung von Miliartuberkeln 
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der Chorioidea, oder bei der sympathischen Entzündung selbst, solange 
sie nur in Form der miliaren Chorioiditis sympathica in der Ader- 
haut besteht und Ciliarkórper und Iris noch nicht ergriffen hat. Ge- 
wiss wird in vielen Füllen eine Aussáung auch im Ciliarkórper und 
in der Iris erfolgen, wodurch die Reizerscheinungen erklärlich sind, 
welche oft zur Zeit des Auftretens der sympathischen Entzündung 
am ersten Auge plötzlich sich einstellen. Würde die Infektion von 
der Narbe ausgehen, so müsste immer in erster Linie die Iris und 
der Ciliarkörper betroffen und eine schmerzhafte Reizung des Auges 
die Folge sein. 
VII. 

Wenn ich in dem Abschnitte VI nachzuweisen versuchte, dass 
viele längst bekannte Tatsachen sehr für die Entstehung der sym- 
pathisierenden Ophthalmie auf endogenem Wege sprechen, so erübrigt 
es Jetzt noch zu konstatieren, dass gegen diese Annahme nichts 
stichhaltiges vorgebracht werden kann. Wenn Fuchs z. B. angibt 
(erste Arbeit, S. 448), dass er in den Präparaten der zahlreichen 
Fälle, wo weniger als 14 Tage seit der Verletzung verflossen waren, 
niemals das ausgesprochene Bild der sympathisierenden Entzündung 
gesehen habe, woraus er, wenn nicht gerade ein seltener Zufall mit- 
gespielt habe, in dem Sinne, dass unter allen diesen Augen keines 
war, das bei längerem Verweilen sympathische Erkrankung veranlasst 
hätte, annehmen müsse, dass die sympathisierende Entzündung in 
so frischen Fällen eben noch nicht histologisch kenntlich ist, so spricht 
diese Beobachtung eher für die endogene als für die Infektion durch 
die Verletzung selbst, da wir aus dem allgemeinen histologischen Ver- 
halten der sympathisierenden Erkrankung wohl den Schluss ziehen 
dürfen, dass nach zweiwöchiger Entwicklung schon histologisch charak- 
teristische Erscheinungen sich darbieten sollten. 

Übrigens fällt es mir durchaus nicht bei, behaupten zu wollen, 
dass nicht auch einmal gerade durch die gesetzte Augenwunde die 
Keime in das Körperinnere gelangen; denn wenn ich immer von einer 
endogenen Infektion spreche, so weiss ich wohl, dass auch diese Keime 
irgendwo (durch eine Läsion der Körperoberfläche oder der Schleim- 
häute) in den Körper gelangen müssen, also vielleicht auch einmal 
durch eine Augenwunde. Ich möchte aber glauben, dass dies eher 
die Ausnahme als die Regel ist. 

Es ist interessant, dass andere Autoren auf ganz anderem Wege 
zu Ähnlichen Schlüssen gekommen sind. Heertordt kam auf Grund 
eines von ihm beobachteten Falles von sympathischer Ophthalmie zur 
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Anschauung, „dass in seinem Falle die sympathische Ophthalmie 
durch direkte Infektion aus der Wunde des perforierten Auges ent- 
standen sei, nicht also aus der Entzündung des letzteren“. Er sprach 
die Meinung aus, dass sein Fall von sympathischer Ophthalmie gar 
nicht sympathischen Ursprungs sei. Er stamme nämlich nicht von 
einer sympathisierenden Entzündung des verletzten Auges her, son- 
dern sei wahrscheinlich durch Mikroben erregt worden, die bei der 
Verletzung direkt in den Kreislauf eingewandert seien. So könne 
man also dem Gedanken nicht ausweichen, dass „die spezifische synı- 
pathische Uveitis zuweilen unter Umständen auch aus Wunden ent- 
stehen kann, die an andern Stellen der Oberfläche des Körpers 
— Blut- und Lymphwege eröffnen, was um so interessanter ist, da 
man bekanntlich — besonders bei Frauen — nicht so gar selten 
Uveitiden antrıfft, die au Charakter und Verlauf in allen Stücken 
der sympathischen Uveitis ähnlich sind, deren Herkunft aber durch- 
aus rätselhaft ist“. 

Und ich babe schon früher die Vermutung Römers angeführt, 
der zwar auf dem Standpunkte steht, dass die Infektionskeime durch 
die Wunde in das Auge kommen, aber eben deswegen doch auch 
die Möglichkeit zugeben muss, dass die Keime gelegentlich auch auf 
anderem Wege in den Organismus gelangen und eine Uveitis hervor- 
rufen können. 





Als einzigen Einwurf gegen die endogene Infektion könnte man 
den Satz Schirmers anführen: „Besonders hervorgehoben zu werden 
verdient, dass die Uvealentzündung, welche aseptisch eingedrungene 
Splitter erzeugen, niemals sympathische Entzündung hervorruft.“ Ich 
halte jedoch diesen Satz für unbewiesen. 


VIII. 

Wenn ich hier eine von der gangbaren Anschauung über die 
Entstehung der Infektion. des ersten Auges so ganz abweichende 
Meinung mir vorzubringen erlaubt habe, so wird man es begreiflich 
finden, dass ich ausser den vorgebrachten Tatsachen mich auch noch 
gerne um Helfer umgesehen hätte, deren Stimme schwerer ins Gewicht 
fallen würde als die meinige. Obwohl von einigen Autoren viel über 
endogene Infektion bei sympatlischer Ophthalmie gesprochen wird, 
so gestehe ich doch dieselben nicht als Stützen meiner Ansicht herbei- 
zielen zu können, wie aus folgender Darstellung ersichtlich wird. 

Im Jahre 1595 veröftentlichte Th. Leber in Gemeinschaft mit 
Krahnstöver eine Arbeit über die bei Aderhautsarkomen vorkom- 
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mende Phthisis des Augapfels. Die Arbeit ist für unser Thema in 
mehrfacher Richtung interessant und ich gestätte mir daher einige 
wichtige Punkte aus derselben hier mitzuteilen. Die Autoren konnten 
32 Fülle von Phthisis bulbi bei vorherbestehendem Aderhautsarkom 
zusammenstellen und schliessen. daraus auf die relative Seltenheit 
dieses Vorkommnisses, da sie bei der Zusammenstellung die Beobach- 
tungen der Literatur von 40 Jahren vereinigt hätten. Ich möchte 
jedoch zu bedenken geben, dass dies nicht so ohne weiteres gesagt 
werden kann, da ja die Mehrzahl der Augen mit intraokularem Sarkom 
eher der Enucleation verfällt, bevor noch entzündliche Veränderungen 
eingetreten sind, und für gewöhnlich der Patient zur Operation kommt, 
wenn infolge der beginnenden Drucksteigerung heftige Schmerzen 
eintreten, oder wenn durch eine Entzündung hervorgerufene quälende 
Schmerzen einsetzen. Die gefundene Zahl kann daher zu einem 
Gutachten über die Häufigkeit gewiss nicht verwertet werden. Von 
diesen 32 Fällen trat in nicht weniger als 5 eine Entzündung des 
andern Auges auf, welche als sympathische Ophthalmie bezeichnet 
werden musste. Dazu kommen noch 2 weitere Fälle (Laurence und 
Hirchberg), welche Leber und Krahnstöver nur deswegen aus 
der Statistik ausschlossen, weil noch keine Phthisis bulbi vorhanden 
war, obwohl schon eine Hypotonie den Übergang dazu darstellte. 
Von diesen 7 Fällen ist nur in einem Falle — Laurence — eine Iri- 
dektomie vorhergegangen, wodurch also die Möglichkeit einer ektogenen 
Infektion gegeben ist; „in allen übrigen Fällen muss auf eine endogene 
Infektion rekurriert werden.“ Dazu kommen nun noch 7 andere 
Fälle von Aderhautsarkom — mangels einer eingetretenen Phthisis 
sind dieselben von Leber nicht in die Statistik aufgenommen worden —, 
in welchen auch eine sympatlusche Ophthalmie aufgetreten ist. Freilich 
kommen davon 5 für unsere Frage zunächst nicht in Betracht, da 
die Möglichkeit einer ektogenen Infektion infolge operativen Ein- 
griftes oder spontaner Perforation zugegeben werden muss. 

Leber und Krahnstöver werfen im Anschluss daran die Frage 
auf, ob man die Entzündung des zweiten Auges in diesen Fällen 
wirkiüch als eine sympathische bezeichnen darf. Obwohl diese Frage 
heutzutage, wo die Diagnose der sympathisierenden Entzündung durch 
die histologische Untersuchung festgestellt werden kann — und so- 
weit aus den histologischen Beschreibungen der betreffenden Fälle 
hervorgeht, hat es sich tatsächlich um eine typische sympatlisierende 
Infiltration in diesen Augen gehandelt —, ich sage, obwohl diese 
Frage heutzutage vollständig zugunsten der Diagnose sympathische 


192 J. Meller 


Ophthalmie entschieden ist, so möchte ich hier doch den Gedanken- 
gang anführen, den die beiden Autoren einschlugen. Sie stellten 
also die Frage auf, ob die Entzündung des zweiten Auges vielleicht 
gar nicht als sympathische Ophthalmie aufzufassen sei, sondern ob 
dieselbe nicht etwa unabhängig von der des ersten und direkt durch 
die gleichen Mikrobien auf demselben endogenen Wege entstanden 
sei. „Diese Frage drängt sich um so mehr auf, weil wir es hier fast 
immer mit einer endogenen Entstehung der Entzündung des ersten 
Auges zu tun haben und weil bekanntlich auf diesem Wege ent- 
standene Entzündungen, abgesehen von solchen eitrig- metastatischer 
Natur nur selten sympathische Ophthalmie nach sich ziehen.“ Und 
wenn die Autoren weiter sagen: „dass in diesen Fällen eine Ent- 
zündung endogenen Ursprunges häufiger als sonst sympathische Ent- 
zündung hervorruft, lässt sich wohl darauf zurückführen, dass das 
zerfallende Gewebe des Tumors einen besonders günstigen Boden 
für die Entwicklung der Mikroorganismen abgeben mag, so dass 
diese üppiger und reichlicher werden, wie sonst in der Regel nur 
nach Verletzungen, und dass die Mikrobien infolgedessen durch die 
Gegenwirkung der vitalen Vorgänge nicht hinreichend abgeschwächt 
werden, sondern genügend Lebensenergie zur Überwanderung auf die 
andere Seite behalten,“ so ist das nur ein anderer Ausdruck für das, 
was ich eingangs aus andern Tatsachen abgeleitet habe, indem ich . 
zur Entwicklung der sympatlisierenden Ophthalmie eine Gewebs- 
schädigung (traumatischer, bakterieller oder chemischer Natur) als 
primär notwendig bezeichnete und zweitens annahm, dass die Patlıo- 
genität der Keime in diesem Boden nun so gesteigert werde, dass 
nun auch die Uvea des andern gesunden Auges nicht länger mehr 
Widerstand leisten könne. 

Auch Schirmer stellt sich auf den Standpunkt Lebers, indem 
er sagt, man müsse in diesen Fiillen an eine zufällige Komplikation 
denken, wobei die grösste Wahrscheinlichkeit die Annahme einer 
endogenen bakteriellen Infektion sei. „Die Bakterien können bei 
dem vollständigen Fehlen jeder Perforation nur auf endogenem Wege, 
vermutlich in den Blutbahnen, in das Auge gelangt sein: hier sind 
sie in den weiten Gefässen des Tumors, in welchen der Blutstrom 
jedenfalls verlangsamt ist, vielleicht auch unter Mitwirkung von Che- 
motaxe festgehalten worden und zur Entwicklung gekommen.“ Auch 
hei der auf subconjunetivale Bulbusruptur folgenden sympathischen 
Oplithalmie meint Schirmer, man müsse an eine zufällige Kompli- 
kation denken, aber auch an die Möglichkeit, dass es sich um eine 
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endogene Infektion handelt, dass im Blute kreisende Bakterien in 
den durchrissenen Gefässen aufgehalten wurden, günstige Lebens- 
bedingungen fanden, und sich in die Umgebung fortpflanzten. Wenn 
er aber auch hier immer versichert, dass es dabei doch immer noch 
zweifelhaft sei, dass die Entzündung des zweiten Auges wirklich 
sympathischen Ursprunges ist, dass sie ja ebenso wie die Entzündung 
des ersten Auges durch endogene Infektion entstanden sein könne, 
so kann man diese Annahme selbst ohne charakteristischen histo- 
logischen Befund einfach deswegen ablehnen, weil wir solche endo- 
gene Infektionen mit allen den für sympathische Ophthalmie charak- 
teristischen klinischen und pathologischen Veränderungen nicht kennen 
und gesunde Augen davon nicht ergriffen werden. 

Nun muss ich aber freilich gestehen, dass die endogene Infek- 
tion, von der Leber und Schirmer sprechen, eigentlich gar nicht 
diejenige ist, welche für die sympathische Ophthalmie in Betracht 
kommt. Nachdem wir durch Fuchs den Unterschied zwischen sym- 
pathisierender und endophthalmitischer Erkrankung der Uvea kennen 
gelernt haben, kann man sagen, dass jene Uveitis, von der Leber 
und Schirmer bei den Fällen von intraokularem Sarkom immer 
sprechen, die endophthalmitische gewesen ist. Die Begeisterung 
für eine endogene bakterielle Entstehung der endophthalmitischen 
Uveitis in den betreffenden Fällen erklärt sich aus dem Bemühen, 
für alle Fälle von sympathischer Ophthalmie den Nachweis zu er- 
bringen, dass die Uveitis des ersten Auges durch eine bakterielle 
Infektion entstanden sei, wobei aber scheinbar nicht gerade: eine 
spezifische Infektion dabei gemeint ist. „Da wir der Ansicht sind,“ 
sagt Leber, „dass die sympathische Ophthalmie durch Hinüberwandern 
von Mikrobien zum Auge der andern Seite entsteht, so müssen wir 
auch bei Aderhauttumoren, wenn es zur Entstehung einer sympathischen 
Entzündung kommt, nicht nur die Entzündung des zweiten, sondern 
auch die des ersten Auges für mikrobischen Ursprungs ansehen, 
und die Analogie führt dann notwendig dazu, diese Ansicht zu ver- 
allgemeinern und denselben Ursprung der Iridochorioiditis auch in 
allen übrigen Fällen von Phthisis bulbi bei Aderhautsarkom, wo 
das zweite Auge unbeteiligt blieb, zuzugestehen.“ 

Abgesehen davon, dass es sich hier um einen anfechtbaren Schluss 
handelt, meine ich, dass die Frage, wie die plastische Entzündung 
im Auge mit dem Sarkom entstanden ist, ob durch endogene bakte- 
rielle Infektion, oder aber ohne Mitwirkung von Bakterien durch 
toxische Wirkung infolge der plötzlich einsetzenden schweren Nekrose 
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der Neubildung, ganz gleichgültig ist. Denn diese plastische Ent- 
zündung hat sich, wie auch der von mir mitgeteilte Fall zeigt, 
vor langer Zeit abgespielt. Nicht sie ist es, welche zur Ent- 
stehung einer sympathischen Ophthalmie geführt hat, sondern eine 
ganz andere Erkrankung, welche sich in den Resten des durch das 
Sarkom und durch die plastische Entzündung noch nicht gänzlich 
vernichteten Uvealgewebes niedergelassen hat. Das ist freilich ein 
grosser Unterschied des Begriffes der endogenen Infektion des ersten 
Auges, wie ich sie für die sympathisierende Entzündung fordere, von 
dem Begriffe der endogenen Infektion, wie sie Leber und Schirmer 
sich vorstellen. | 


IX. 


Die Fälle von intraokularem Sarkom und sympathisierender Infil- 
tration, welche bisher allen Autoren eigentlich sehr unbequem waren, 
da sie die Vorstellung von der Bedeutung einer Verletzung zum Zu- 
standekommen einer sympathisierenden Entzündung als nichtig er- 
scheinen liessen, erweisen sich als wertvolle Objekte zum Studium 
der Entstehung der sympathischen Ophthalmie. Sie sind gleichsam 
ein reinerer und einfacherer Versuch, von der Natur angestellt, als 
die Fälle mit perforierenden Verletzungen. Sie beweisen die An- 
siedelunng der für die sympathische Ophthalmie spezifischen Keime 
im ersten Auge auf endogenem Wege, wodurch eine Reihe verschiedener 
bisher rátselhafter Tatsachen aus der Klinik der sympathischen Oph- 
thalmie unserem Verständnis nähergerückt werden konnte. 

Ich habe absichtlich bei der Besprechung der bisher bekannten 
Fälle von intraokularem Sarkom mit sympathisierender Infiltration 
mich immer nur auf jene bezogen, wo jede Möglichkeit einer ektogenen 
Infektion ausgeschlossen war. Ich stehe natürlich nach dem Vor- 
gebrachten durchaus nicht auf dem Standpunkt, dass die andern 
Fälle, wo infolge einer vorgenommenen Operation oder Perforation 
des Tumors nach aussen eine ektogene Infektion in Betracht ge- 
zogen werden könnte, einfach von der Verwertung für die endogene 
Entstehung der sympatlisierenden Ophthalmie auszuschliessen seien 
und alles auf Rechnung der Verletzung gesetzt werden müsse, Im 
Gegenteil, glaube ich, kommt man der Wahrscheinlichkeit näher, wenn 
man sagt, dass durch den Faktor der Eröffnung der Bulbuskapsel 
zu der durch den Tumor gesetzten Gewebsschädigung der Uvea 
noch cin neues unterstützendes Moment für die Entwicklung einer 
svmpathisierenden Entzündung hinzugetreten ist, wodurch die Wahr- 
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scheinlichkeit des Auftretens einer sympathischen Ophthalmie noch 
erhöht wurde. 


Erklärung der Abbildungen auf Taf. IV, Fig. 1—4. 


Fig. 1. Sympathisierende Hornhautinfiltration. 

Unmittelbar vor der Descemetschen Membran d hat sich ein knötchen- 
fóriniges Infiltrat, aus Lymphocyten | und epithelioiden Zellen e bestehend, ent- 
vickelt und dadurch die Descemetsche Membran etwas gegen die Kammer vor- 
gewólbt. Dahinter liegt die ganz in ein Granulationsgewebe umgewandelte Iris 1. 


Fig. 2. Senkrechter Durchschnitt durch das beschriebene Auge. 

Die Iris í und der Ciliarkórper c sind durch die sympathisierende Infiltra- 
tion auf das Mehrfache ihres ursprünglichen Volumens verdickt. Der hintere 
Bulbusabschnitt ist von den Knoten & des Sarkoms ausgefüllt. 


Fig. 3. Bild aus dem Grenzgebiete der beiden Erkrankungen. Das Sar- 
kom, dessen spindelförmige Zellen s in verschiedener Richtung getroffen sind, 
birgt einen Herd sympathisierender Infiltration in sich, in welchem Lymphocyten 
! und epithelioide Zellen e vorkommen. 

Fig. 4. Sklera mit einer durchziehenden Vene. 

Entlang einer Wirbelvene v dringt die sympathisierende Infiltration / ge- 
meinschaftlich mit den Zellen des Sarkoms s durch die Sklera scl aus dem Auge 
heraus. 
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Zur Pathologie der eerebralen Sehbahn unter besonderer 
Berücksichtigung ihrer Ergebnisse für die Anatomie und 
Physiologie. 


Von 
Dr. Georg Lenz, 
erstem Assistenten der Klinik. 
Mit Taf. I-II und 6 Figuren im Text. 


Schluß.) 


Wenn die obigen Ausführungen die sicheren Daten brachten, 
die uns das klinisch-anatomische Material lieferte, so fragt sich jetzt, 
wie sich hierzu die Resultate verhalten, die man auf andern das 
sleiche Ziel verfolgenden Wegen gewonnen hat. Ich hatte schon 
oben ausgeführt, dass wir das Tierexperiment auf diesem schwierigen 
Gebiet niemals als beweisend anerkennen können. Ebensowenig kann 
uns auch das Studium der Degeneration und der Markscheidenent- 
wicklung einwandfreie Beweise liefern. Es bleibt dann nur noch 
der Weg der histologischen Durchforschung des ganzen in Betracht 
kommenden Rindengebietes. 

Dass gerade auch das Calearinagebiet dureh emen charakterı- 
stichen Markstreifen innerhalb der Rinde, dessen Studium wir be- 
sonders Gennari, Vieq d’Azyr und Baillarger verdanken, aus- 
gezeichnet ist, ist Ja. schon lange bekannt. Eine sichere Abgrenzung 
wurde aber unmöglich, seitdem wir wissen, dass dieser Markstreifen 
auch häufig und innerhalb weitester Grenzen schwankend auch ın 
andern Territorien, nicht nur auf der Konvexität des O.-Lappens, 
sondern auch sehr viel weiter nach vorn bis in den Schläfenlappen 
und die Gegend der Zentralwindungen hinein gefunden wird. Der 
Versuch einer feineren Differenzierung des Streifens imnerhalb der 
verschiedenen Gebiete hat zu emem sicheren Ergebnis, namentlich 
auch hinsichtlich exakter Umgrenzung eines bestimmten Rindenterri- 
toriums, nicht geführt. 
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Eine sehr viel grössere Bedeutung hat hier das Studium der 
feineren Histologie der Rinde erlangt. Es würde weit über den 
Rahmen dieser Arbeit hinausgehen, das ganze, so ausserordentlich 
interessante Material hier anzuführen, ich erinnere nur an die ein- 
gehenden Arbeiten von Meynert (200), Betz (201), R. y Cajal (202, 
Leonowa (203), Henschen (8), Hammerberg (204), Schlapp 205, 
v. Monakow, Bolton (206) u. A. Ich beschränke mich darauf, auf 
eine Arbeit einzugehen, die im Anschluss an die früheren Unter- 
suchungen und besonders die wichtigen Ergebnisse Boltons ent- 
standen ist, nämlich die Arbeit Brodmanns (207) über den Calcarina- 
typus aus dem Neurobiologischen Laboratorium der Universität Berlin. 


Brodmann kommt ebenfalls zu dem Resultat, dass die Gegend der 
Calcarina eine besondere Rindenstruktur aufweist, die sich aus dem Grund- 
typus weiter herausdifferenziert hat und zwar nach der Nomenklatur und 
Schichteneinteilung in folgender Weise: 


Grundtypus: Calearina-Typus: 

I. Lamina zonalis I. Lamina zonalis 

II. Lam. granularis ext. II. Lam. granularis ext. 

III. Lam. pyramidalis II. Lam. pyramidalis 
j* Lam. gran. int. superfic. 

IV. Lam. grant. int. IV. b. Lam. intermedia (Gennari) 

: le. Lam. gran. int. profunda 

V. Lam. ganglionaris V. Lam. ganglionaris (sc. solit.) 
Lam. multiformis 

VI. Lam. multif. VI. 4a. Lam. triangularis 


b. Lam. fusiformis 


Bezüglieh der feineren Zelleigentümlichkeiten muss ich auf das Ori- 
ginal verweisen. 

Besonders wichtig ist nun für unsern Zweck, dass, wie schon Bolton 
gezeigt hat, und dann Brodmann des weiteren eingehend studiert hat, 
dass diese eytoarchitektonische Sonderstellung nur ein bestimmtes Gebiet 
des Oceipitallappens auszeichnet und dass dieses Rindenfeld sich mit absolut 
scharfen Grenzen nach allen Richtungen hin absetzt. Die Taf. II, Fig. 16 
zeigt die Photographie einer Fiss. cale. vom erwachsenen Menschen nach 
einem Präparat (iNissl-Fürbung', das mir Herr Privatdozent Dr. Schroeder 
in liebenswürdiger Weise zur Verfügung stellte. Die ausserordentlich leicht 
sichtbare Grenze ist durch die beiden Pfeile markiert. Taf. U, Fig 17 
zeigt die linke Grenze bei stärkerer Vergrösserung, der Unterschied in der 
Zellschiehtung tritt ohne weiteres hervor. Bei Embryonen pflegt der Über- 
gang ein noch schärferer zu sein. 

Brodmann hat nun die Ausdehnung dieses scharf begrenzten Rinden- 
feldes an einer Anzahl von Serien untersucht und fand bei einem Gehirn 
eines Erwachsenen die Grösse und Lage des Feldes, wie sie die seiner 
Arbeit entnommenen Figuren (Fig. 6, zeigen. Die Form des Feldes stellt 
„einen Kegel dar, der mit seiner Basis auf dem Oeceipitalpol ruht, frontal- 
wärts sich rasch verjüngend, an der Mediantläche der Hemisphäre nur 
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die Rinde der Fiss. calc. einnimmt, nach beiden Seiten von ihr etwas auf 
den Cuneus und den Gyr. ling. übergreift und nach Vereinigung der Fiss. 
calc. und des Sulcus par. occ. in der hinteren Hälfte des Truncus fiss. 
calc., vorwiegend an dessen ventraler Lippe sein Ende findet“. Die Lage 
des Bezirkes zeigt individuelle Schwankungen, ‚die namentlich am caudalen 
und frontalen Ende so erheblich sind, dass man bei pathologischen Fällen 
nicht von ihnen absehen darf“. 





In der Serie des Gehirns von einem 6wöchigen Kind ging der Cal- 
carinatypus überhaupt nicht auf die Konvexität über, während dies bei 
den andern 3 Gehirnen der Fall war. In einer späteren Arbeit behandelt 
Brodmann namentlich vom vergleichend-anatomischen Standpunkte aus 
diese Verhältnisse noch eingehender. 
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Wenn naturgemäss auch die histologische Eigentümlichkeit eines 
Rindengebietes keinerlei Schlüsse hinsichtlich der Funktion desselben 
zulässt — Brodmann geht auf diese Frage überhaupt nicht ein —, 
so ist doch anderseits hervorzuheben, dass dieses Rindenfeld gerade 
in der Gegend gelegen ist, wohin uns die klinisch-anatomische Er- 
fahrung das Schzentrum lokalisieren liess. Die Übereinstimmung in 
den Resultaten ist in der Tat eine so auffallende, dass man sich 
kaum der Auffassung verschliessen kann, dass hier spezifisch anato- 
mischer Bau und spezifische Funktion als eine Einheit zu betrachten 
sind, dass wir dieses Rindenfeld als Sehzentrum anzusprechen haben. 
Und wo noch hinsichtlich genauerer Begrenzung der klinisch-anato- 
mische Weg aus naheliegenden Gründen bisher nicht völlig genügte, 
da dürfen wir jetzt wohl unter diesen Umständen den Ergebnissen 
der Histologie unbedenklich folgen. 

Die Funktion der Zuleitung visueller Eindrücke nach dem Rinden- 
zentrum schreibt die übergrosse Mehrzahl der Autoren dem Faser- 
komplex zu, den wir anatomisch als die Sehstrahlung Gratiolets oder 
das Stratum sagittale internum (Sachs 99) bezeichnen. Es muss jedoch 
hervorgehoben werden, dass diese Ansicht nicht unbestritten dasteht. 


Flechsig(208) fand bei seinen Studien über die Markscheidenent- 
wicklung, dass der Fasciculus long. sehr früh markhaltig wird. Er spricht 
dieses Bündel deshalb nicht als Associationsbahn, wie die tibliche Auf- 
fassung ist, sondern als Projektionsfaserung an und rechnet es zur Seh- 
strahlung selbst. Niessl v. Mayendorf 209) hat unter Flechsig diese 
Frage weiter verfolgt. ‚Er hält das untere Längsbündel für die Projek- 
tionsfaserung des Occipitallappens, die im äusseren Kniehöcker und Thala- 
mus entspringt und ausschliesslich in der Fiss. cale. endigt. Ihre Leitung 
sei eine zentripetale, dies sei die primäre Sehstrahlung Flechsigs. Neben 
derselben liege die sekundäre Flechsigsche Selstrahlung, welche der 
Sehstrahlung der Autoren entspricht. Ihre Leitung sei grösstenteils eine 
zentrifugale. Sie endige im Thalamus und dem oberflächlichen und mittleren 
Mark des vorderen Zweihügels“ (cit. nach Wilbrand u. Saenger IIL1). 

In einer späteren Arbeit versteht derselbe Autor unter zentraler Seh- 
bahn die Gesamtheit aller langen Faserziige des Hemisphärenmarkes, die 
nach klinisch-anatomischer Erfahrung die retinalen Eindrücke der Hirnrinde 
zuführen. Von dem medio-zentralen grossen Rindenbande hebt sich eine 
scharf umgrenzte weisse Linie ab, die an der dritten äußeren Hinterhaupts- 
windang lateralwärts und an dem Windungsdache der Fiss. eale. medial- 
wärts plötzlich schwindet. In diese Rindenbezirke laufen kompakte Aus- 
läufer der Stabkranzfaserung ein. Dagegen schließt Niessl im Gegensatz 
zur Schule v. Monakows die Konvexität des Ilinterhauptslappens, speziell 
die zwei oberen Hinterhanptswindungen als Rindenzentrum der Sehstrahlung 
aus; die hier einstrahlenden Fasern sind nicht Stabkranz-, sondern Balken- 
fasern ‘cit. naeh Nagels Jahresber. fiir 1907. 

Probst 210: kommt auf Grund seiner Untersuchungen zu folgendem 
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Resultat: „Der Teil der zentralen Sehbahn, welcher seine Ursprungszellen 
in der Sehsphäre besitzt, entsendet hauptsächlich seine Fasern auf dem 
Wege der medianen Sagittalschicht zum Zwischenhirn, während der Teil 
der zentralen Sehbahn (Sehhügel-Rindenfasern), welcher im Pulvinar und 
lateralen Sehhügelkern seine Ursprungszellen besitzt, ausschliesslich auf 
dem Wege der lateralen Sagittalschicht zur Sehsphäre zieht. Freilich 
durchqueren sich diese Fasern teilweise.‘ 

In der Epikrise seines Falles Per Jönsson IV 1, Fall 11, 8. 55 
schreibt Henschen ebenfalls wenigstens dem ventralen und medialen Teil 
des Fase. long. inf. eine cortico-petal leitende visuelle Funktion zu. 

Archambault (211) kommt auf Grund eines Falles von corticaler 
Erweichung der hinteren Partie der Grosshirnhemisphäre durch das Studium 
der sek. Degeneration zu folgendem Ergebnis: „Es existiert ein Bündel, 
welches im Temporallappen zum Teil das Stratum sagittale externum, zum 
Teil das Stratum sag. int. einnimmt, und welches im Hinterhauptslappen 
fast das ganze Strat. sag. ext. ausmacht. Dieses Bündel, welches die 
cortico-petale Faserstrahlung des Occipitallappens darstellt, nimmt seinen 
Ursprung aus dem Corp. gen. ext. und endigt an den beiden Lippen der 
Fiss. calc., besonders der unteren.“ Der Autor schlägt für dieses Bündel 
den Namen ‚‚zentral-optisches Faserbündel“ oder ‚Fasciculus genieulo-cale.“ 
vor. Dieses Bündel muss von allen denjenigen Faserzügen herausgeschält 
werden, die fortwährend seinen Bezirk durchkreuzen. Das, was die Autoren 
als Fasc. long. inf. bezeichnen, besteht aus dem zentral-optischen Bündel 
und ausserdem aus einer Zahl von Associationsfasern. Zwischen Occipital- 
und P.-Lappen gäbe es keine langen Associationsfasern. 


Weiteres klinisch-anatomisches Material, das ja zurzeit allein 
ausschlaggebend ist, liegt in dieser schwierigen Frage bisher nicht 
vor. Neue eingehende Untersuchungen sind noch dringend nötig, 
bevor es möglich sein wird, hierzu endgültig Stellung zu nehmen. 

Aber auch sonst ist die ganze Frage der optischen Leitung noch 
keineswegs als so gelöst und geklärt zu betrachten, wie es wohl die 
landläufige Ansicht darstellt. 

Wenn wir uns zurzeit noch auf die anatomische Gratioletsche 
Sehstrahlung beschränken, so war ja oben schon erwähnt, dass die 
Tatsache, dass die in ihr enthaltenen Fasern die der Tractusfasern 
um ein vielfaches übertreffen, mit einer gewissen Wahrschemlichkeit 
dafür spricht, dass nicht alle diese Fasern visuellen Zwecken dienen 
werden. Welches sind denn aber nun die lichtleitenden Fasern und 
wo liegen sie in der Sehstrahlung? 

Wir begegnen hier wieder dem analogen Streit wie beim Schzentrum 
zwischen Dezentralisten und Zentralisten. Erstere, insbesondere v. Mo- 
nakow nimmt jetzt im Gegensatz zu seiner früheren, noch in der ersten 
Auflage seiner Gehirnpathologie niedergelegten Ansieht an, dass optische 
Fasern in allen Teilen der Sehstrahlung verlaufen. Er gelangt zu dieser 


Ansicht auf Grund des Studiums der sekundären Degeneration, dass näm- 
lich bei früh erworbener peripherer Erblindung oder bei Leitungsunter- 
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brechung der Sehstrahlung in der inneren Kapsel oder im O.-Lappen der 
ganze Querschnitt der Gratioletschen Strahlung eine gleichmässige Vo- 
lumensreduktion bzw. Degeneration erfährt, niemals aber nur ein umigrenztes 
Segment. 

Demgegenüber schreibt IIlenschen von seinem Fall II, Vol. I Spbg. 
/Destruktion des Corp. gen., Hemianopsie): Dans ce cas il existait une 
atrophie très marquée d'une grande partie des couches médullaires verti- 
cales, quo l'on appelle les radiations optiques. L’atrophie était surtout 
développée dans sa portion veutrale et là on pouvait la suivre sous forme 
d'une strie blanche très loin en arrière jusque dans le lobe occipital, où 
les stries atrophiques se recourbaient du cóté dorsal et ventral autour de 
la pointe de la corne postérieure vers le fond de la seissure calcarine; 
ce eas vient immédiatement à l'appui de l'opiniou, que les voies optiques 
oceipitales sont principalement contenues dans la portion ventrale des 
radiations optiques et se dirigent vers la fissure calcarine. 

Eine endgültige Entscheidung in dieser Frage kann naturgemäss 
auch hier wieder allein das klinisch-anatomische Studium event. Aus- 
fallserscheinungen bringen, und das geringe bisher vorliegende Material, 
welches wir fast ausschliesslich emem einzigen Forscher, Henschen 
verdanken, scheint in der Tat dafür zu sprechen, dass optische Fasern 
nur allein. etwa 1m untersten 1 cm der Sehstrahlung in der Höhe 
des 2. T.-Sulcus bzw. der 2. T.-Windung verlaufen. 


Am einwandsfreiesten scheinen mir die Fälle 1, Nr. 24, Carl Lundin 
und IV, 1 Nr. 4, Jan Erik Ersson zu sein, wo bei Zerstörung des dor- 
salen Teils der Sehstrahlung bis auf etwa den untersten 1 em durch 
einen Tumor bzw. Erweichung keine lI. nachgewiesen werden konnte. 
Klinisch weniger sicher sind die Fälle I, Nr. 26, Elisa Erieson und 
II, Nr. 44, Lovisa Berg. Im Falle IV, I, Nr. 12, Anna Greta Sand- 
berg (untere Quadrantenh., tiefgreifende Malacie des rechten 'T.-Lappens) 
restierten von der ganzen Sehstrahlung nur die untersten 5 mm, die 
also die unteren Retinalabschnitte versorgen müssten. 

Ob auch die untersten 1—2 mm der Sehstrahlung keine visuellen 
Fasern enthalten, wie Henschen aus seinem Fall Rydell II, Nr. 39 und 
aus dem Falle Léger :195) (Henschen H, Nr. 45 der Übersicht, siehe 
auch oben) glaubt folgern zu können, so dass die optischen Fasern nur ein 
4 mm im Durchmesser betragendes, in der ventralen Hälfte der Sehstrah- 
lung, aber etwas vom untersten hand entfernt liegendes Bündel darstellen 
würden, erscheint mir noch sehr fraglich. Denn in dem Fall Rydell 
bestand zweifellos eine hem. Einschränkung von oben her, und eine solche 
kann Henschen auch in der Beobachtung L égers nicht ganz ausschliessen. 


Einen. emwandsfreien Gegenbeweis gegenüber der Verlegung der 
optischen Fasern in den ventralen Teil der Sehstrahlung gibt es 
bis heute noch nicht. Auf die Emwände Wehrlis komme ich noch 
zu sprechen. 

Im engsten Zusammenhang mit der eben abzehandelten Frage 
steht die praktisch diagnostisch so ausserordentlich wichtige Frage, 
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ob durch den hinteren Teil der Capsula interna Schfasern verlaufen, 
oder ob diese weiter ventralwärts gelegen sind. 

Henschen nimmt auf Grund folgender Fälle zu dieser Frage 
Stellung: 

1. UI, 1, Fall 8, Winström: Konzentrische Einengung des Gesichts- 
feldes. Keine H. Herabsetzung der Empfindlichkeit des linken 'l'rigeminus. 
Linksseitige Facialis- und Hypoglossus-Parese. Linksseitige Hemian- 
ästhesie für alle Qualitäten. Linker Arm fast vollständig gelähmt. Linkes 
Bein nur paretisch. 

Sektion: Cysta haemorrhagiea in Capsula interna et Thalamo optico. 
Die hintere Kapsel ist in ihrem hinteren Drittel völlig zerstört. Hier 
können bei dem Fehlen einer H. somit keine optischen Fasern verlaufen. 

2. III, 2, Nr. 13, Fall Esche. Zunächst linkss. komplete H., die 
sich zu linksseitiger unterer Quadranten-H. zurückbildet. Linkss. Facialis- 
parese. Links. Hemianästhesie. Linke untere Extremität völlig gelähmt. 

Sektion: Cysta haemorrhagiea Lentis, l'halami optiei et Capsulae in- 
terna. Die mittleren wie die oceipitalen Partien sind mehr oder weniger 
vollkommen vernichtet. Der schnelle Rückgang der H. beweist, dass diese 
indirekter Natur war. Die restierende Quadranten-H. bezieht Henschen 
auf die nachgewiesene Läsion des äusseren Kniehöckers. 

Der Fall Heyden III, 2, Nr. 12, S. 139, den Henschen ebenda 
S. 176 in demselben Sinne verwertet, scheint mir sehr wenig brauchbar, 
da nach dem anatomischen Befund bei dem Tode wohl sicher nicht mehr 
wie vorher eine Quadranten-H., sondern eine komplete H. bestanden hat. 
Das ganze Bild wird dadurch ein zu wenig klares. 

3. III, 2, Fall 18, Christina Jönsson. Vorübergehende linkss. kom- 
plete H., dann nur noch konzentrische Einengung, leichte Afflektion des 
liuken Trigemimus und des linken unteren Facialis. Linkss. Hemianüsthesie 
für alle Qualitäten, linkss. Hemiparese, besonders der oberen Extremität. 

Sektion: Der frontale Abschnitt der Capsula interna ist normal. Der 
hintere Abschnitt dagegen auf etwa 5 mm vollständig zerstört, in einer 
vertikalen Ausdehnung von etwa 5—8 mm. 

„Der Fall beweist, dass eine Zerstörung der inneren Kapsel dorsal 
vom Kniehócker, also entsprechend dem Gebiete, wo die sensible Bahn 
heraufsteigt, nicht an und für sich H. verursacht. Die H. war nämlich 
vorübergehend, aber die Zerstörung der inneren Kapsel dauernd.“ 


Diese wenn auch noch wenig zahlreichen exakt untersuchten, 
negativen Fälle scheinen in der Tat zu beweisen, dass durch die 
Capsula interna visuclle Fasern nicht verlaufen, und dass bei Läsion 
dieser Gegend eine bleibende H. nur dann auftritt, wenn die vom 
hintersten Teil des Tractus, dem Corp. gen. ext. (vielleicht auch Pul- 
vinar) und der occipitalen Sehstrahlung gebildete Sehbahn direkt 
mitbetroffen wird. 

Dass bei frischen Apoplexien in der Gegend der Capsula in- 
terna vorübergchende H. ein sehr häufiges Begleitsymptom sei, darauf 
haben Gowers /212), Wernicke (213), Hauer (214), Pontop- 
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pidan (215), v. Monakow (18) und zahlreiche andere Autoren hinge- 
wiesen. Zu berücksichtigen bleibt dabei immer allerdings, dass die 
Untersuchung bald nach dem Insult meistens nur eine recht ungenaue 
sein kann und dass auf das Bestehen einer H. oft nur aus dem 
Fehlen des Blinzelreflexes bei Annäherung von einer Seite her ge- 
schlossen wurde. Die meisten Autoren fassen die vorübergehende 
H. als indirektes Herdsymptom auf. Sichere Zahlenangaben zu geben 
ist bei dem Fehlen jeder grösseren Statistik aus medizinischen und 
Nervenkliniken zurzeit ganz unmöglich. 

Sehr viel wichtiger ist indessen die Frage, wie oft wohl eine 
derartige H. dauernd bestehen bleibt. Auch hier fehlt es noch durch- 
aus an einer grossen, vom allgemeinen Standpunkt aus bearbeiteten 
Zusammenstellung. Meine eigenen Untersuchungen beziehen sich für 
die Gehirnerweichung nur auf Fälle mit Augensymptomen (369 Sek- 
tionsfälle), für die Hirnblutung verfüge ich ausser einer nach ganz 
analogen Prinzipien bearbeiteten Statistik von 101 Fällen mit Augen- 
symptomen über weitere aus der Literatur gesammelte 51 Fille 
ohne Augensymptome. Das Ergebnis zeigt folgende Tabelle: 

Läsion der Gegend der Caps. int. 
Alle Fülle mit hemiplegischen Symptomen.) 
I. Hirnblutung. 


Zahl der verwerteten ; c . : . 
NU T Mit Hemianopsie Ohne Hemianopsie 
Nektionstille 


„f komplet 10 | 99 


101 Fülle mit Augen- 
12 \ i 
partiell 2 


I 
symptomen | 





12 desgl. 41 


| 
| 
152 Fille oline spezielle | 

Auslese | 


II. Hirnerweichung. 





Zahl der verwerteten 


PE Mit Hemianopsie Ohne Hemianopsie 
Nektionstille ! 

369 Fälle mit Augen- | a4 Í| komplet 31 34 
symptomen “U partiell 3 | 


Diese Zahlen beweisen, dass sehr häufig bei einer Läsion der 
Capsula interna mit hemipl. Symptomen eine dauernde H. vermisst 
wird, dass die Fälle ohne H. diejenigen mit H. bei der Hirnblutung 
bedeutend an Zahl übertreffen, besonders dann, wenn man alle Fälle 
berücksichtigt, und schliesslich dass bei der Hirnerweichung dieses 
Verhältnis ein sehr viel mehr ausgeglichenes zu sein scheint. 
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Die Tabelle zeigt gleichzeitig das Verhältnis von kompleter zu 
partieller H. 

Diese Zusammenstellung spricht entschieden ebenfalls zugunsten 
der Annahme, dass eine Läsion der Capsula interna nur dann eine 
H. hervorruft, wenn sie sehr tief greift und die optische Bahn lädiert. 
Leider fehlt es noch sehr an mikroskopischem Untersuchungsmaterial, 
wo speziell auf diese Verhältnisse geachtet wurde. 

In einem Falle Henschens (8), III, 2, Fall 16, Hinrichsen: rechtss. 
Hpl., Hemianästhesie, Hemianopsie, Blutung in der Caps. int., fand sich 
11 Tage nach dem Insult eine deutliche Ernährungsstörung der Sehbahn. 
Zwischen dem Herd und dem Kniekörper der ganzen Länge des letzteren 
entlang lag ein nicht gefärbtes Feld von 1—2, höchstens 4 mm Höhe, 
wo die meisten Fasern verfärbt waren. Diese Fasern, welche zum Teil 
der dorsalen Kapsel des Kniekörpers angehören, und ein- oder austretende 
Fasern darstellen, waren gewiss Schfasern im strengsten Sinne des Wortes. 
Dieser Fall zeigt in klarer Weise den Charakter einer indirekten, durch 
Druck hervorgerufenen Störung. 

Exakt untersucht ist ein Fall Friedrich Müllers (139). Beobach- 
tung 6: Linkss. Hemiplegie und Hemianästhesie, bleibende (ungefähr 
5'/a Monate) totale linkss. H., grosser Erweichungsberd, welcher die ganze 
innere Kapsel von vorn bis zu dem hintersten Ende total zerstörte Es 
zeigte die mikroskopische Untersuchung, dass das Corp. gen. ext. nur 
wenig atrophisch war, dass aber dort, wo die Sehstrahlung zum äusseren 
Kniehöcker zieht, sich ein helles, faserloses Degenerationsfeld befand. 

Die Frage der Amblyopie croisée Charkows hat heute nur noch 
historisches Interesse. Neue Fälle sind in den letzten 15 Jahren über- 
haupt nicht mehr, und einwandsfreie Fälle, wie schon Wernicke zur 
Genüge nachgewiesen hat, niemals veröffentlicht worden. 


Was nun die spezielle Anordnung der visuellen Fasern innerhalb 
der Leitung und der Endelemente innerhalb der Rinde anbetrifft, so 
ist oben schon nachgewiesen, dass uns die ganze klinische Erfahrung 
zur Annahme einer feststehenden bis ins Einzelne gehenden Projektion 
zwingt, wobei ganz ausser acht bleiben kann, ob man im Sinne der 
Neuronentheorie im Corp. gen. ext. eine Unterbrechung anninmt, oder 
ob man sich der Fibrillentheorie mit der Annahme einer kontinuier- 
lichen isolierten Leitung anschliesst. 

Die Tatsache einer Weiterleitung der optischen Erregung im 
Sinne einer Projektion auch weiter zentralwärts über das Corp. gen. 
hinaus bleibt bestehen. Wie aber nun im primären Teil der optischen 
Bahn die Projektion sich in genau derselben Weise vollzog, wie die 
Elemente in der Retina angeordnet sind, derart dass z. B. die 
dorsal liegenden Fasern den oberen, die ventral liegenden den unteren 
Retinalquadranten zugeordnet sind, eine Projektion, die übrigens auch 
von den Dezentralisten wenigstens nicht abgestritten wird, so soll 
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nach Henschen diese Anordnung auch weiter zentralwärts in der- 
selben Weise bestehen bleiben und zwar sowohl in der Sehstrahlung 
als auch in. der Sehrinde selbst, hier derart, dass die dorsale Lippe 
der Cale. die oberen, die ventrale. die unteren. Retinalquadranten, 
der Grund das den horizontalen Meridian umlagernde Gebiet ver- 
sorgen soll. Henschen gelangte zu dieser Auffassung auf Grund 
früherer Fälle, besonders der Beohachtung Huns von Quadranten-H., 
dann aber besonders auf Grund seiner eigenen Fälle von partieller H. 

In seiner kevue critique führt er als diese Ansicht stützend 14 Fille 
an: Henschen (Esche), Henschen (Per Jönsson), Harris, Bruns, 
Audersson, Henschen (Sandberg), Harris, Henschen (Rose), 
Henschen (Wallgreen), Hun, Reinhard, Wilbrand, Lavista, 
Förster. Dazu kommen aus dem damals noch nieht erschienenen IV. Teile 
die Fälle Jan Jansson (Nr. 14) und Eggerz (Nr. 15'. Die wichtigeren 
dieser Fälle sind bereits oben in andern Kapiteln angeführt worden. 
Einer besonderen Erwägung bedarf vielleicht nur noch der Fall Hun (169, 
als der erste zur Sektion gekommene und im Sinne einer Projektion ge- 
deutete Fall von Quadranten-II.: 

57jähriger Mann, linkss. untere Quadranten-H. bis zum Fixierpunkt. 
Untersuchung des Gehirns 13 Tage post mortem an der einbalsamierten 
Leiche, Erweichung der unteren Hälfte des Cuneus, Rinde und Mark betreffend. 


Demgegenüber behauptet nun Wehrli, „dass wir noch weit da- 
von entfernt sind, die Art dieser Repräsentation, d. h. welche Rinden- 
flächen den einzelnen Retinalhälften oder Quadranten entsprechen, 
auch nur annähernd und andeutungesweise durch anatomische oder 
pathologisch-anatomische Facta festgestellt zu haben“, da „die Ver 
nichtung der Oberlippe der Fiss. cale. für sieh allein, diejenige der 
Unterlippe für sich isoliert, die Zerstörung beider Lippen zusammen, 
jede für sich im Einzelfall, das eine Mal gar keine hem. Defekte oder 
nur Störungen der Farbenperzeption, ein anderes Mal komplete H., 
wieder in einem andern Falle Quadranten-H. nach sich ziehen können“, 

Wehrli führt hierzu eine Reihe von Fällen an, die wir einzeln 
auf ihre Beweiskraft prüfen müssen: 

1. Im Falle Vialet Obs. I, Erweichung in der Fiss. par.-oce. erwies 
sich im Bereich des Cuneus das dorsale Viertel der Sehstrahlung als primär 
erweieht, es bestand eine einfache hom. H. 

In diesem Fall fand sich mikroskopisch auch die Oberlippe der Fiss. 
cale. und der Cuneusstiel lädiert, die ganze Cale.- Unterlippe war im Bereich 
des Cuneus und vom Stiel an uaeh hinten frei und in Verbindung mit der 
Sehstrahlung, schreibt Wehrli weiter vorn. Ganz abgesehen von der in 
Rede stehenden Frage müsste man danach und besonders dann, wenn 
man eine Substitution im Sinne von Monakows annimmt, in diesem Fall 
durchaus eine partielle H. erwarten. Die Tatsache aber, dass eine kom- 
plete H. bestand, weist auf eine funktionelle Schädigung der gesamten 
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Sehstrahlung hin, wie es ja überhaupt durchaus im Sinne Wehrlis ist, 
Herden eine grössere Schädigungszone zuzuerkennen, als die makroskopische 
und selbst mikroskopische Untersuchung in einem späteren Stadium zeigt. 

Fälle von kompleter H. sind überhaupt für die Projektionstrage un- 
brauchbar, so lange wir nicht mikroskopisch einer Faser ansehen können, 
ob sie noch funktioniert oder nicht. Hierfür können uns Anhaltspunkte 
nur Fälle partieller H. geben, da es erlaubt erscheint, funktionierendes 
Gesichtsfeldgebiet und erhaltene oder wenig geschüdigte Fasern in Bezie- 
hung zu setzen, schon mikroskopisch stark geschädigte oder gar zerstörte 
Fasern von der Versorgung des restierenden Schfeldgebietes hingegen aus- 
zuschliessen. 

Auf diesem Wege aber können wir dann wieder Schlüsse ziehen in 
bezug auf die gegenseitige Anordnung der Fasern. Verwertbar sind unter 
Umständen auch Fälle ohne II. 

2. Die Patientin Christiansens (siehe den Fall genauer unten) 
hatte sich rechts die obere Hälfte und links das mittlere Drittel der Seh- 
strahlung durch einen Schuss vernichtet, beiderseits etwa in der Höhe des 
Cuneusstieles; die Läsion zog eine Quadranten-H. nach sich. 

3. Unter den negativen Fällen wies der 6. (Henschen, Ericson), 
bei welchem die oberen zwei Drittel der Sehstrahlung durch einen Tumor 
vernichtet waren, keine H. auf. {Der Tumor reichte bis 5 em vor die 
O.-Spitze, berührte also ebenfalls den Cuneusstiel.) 

Ich habe schon oben diesen Fall als klinisch unsicher bezeichnet; 
die letzte Gesichtsfelduntersuchung datiert einen Monat vor dem Tode. 
Innerhalb dieser Zeit können bei einem Tumor erhebliche Veränderungen 
eingetreten sein. 

4. Im Falle Rydell (Henschen, siehe oben! war 5 em frontal vom 
O.-Pol der obere und mittlere "Teil der Sehstrahlung erweicht und es 
bestand sicher keine H. 

5. In Vialets Obs. III fand sich in der ganzen Länge des Cuneus 
das untere Drittel der Radiatio opt. primär zerstört. Folge: einfache I. 
[Siehe Erörterung zu Fall 1.) 

6. Im Falle Vialet, Observation V, war die ganze obere Hälfte der 
Sehstrahlung untergegangen, untere Hälfte merklich entfärbt, aber erhalten; 
komplete H. (Siehe Erörterung zu Fall 1.) 

7. Der Patient v. Monakows (Märki) hatte im Bereich des G. ang. 
einen Defekt, der mehr als die Mälfte der optischen Strahlung dorsal 
zerstörte: Der ventrale Rest wohl erhalten; keine H. und sicher auch 
keine Quadranten-H. 

8. Der Fall Verrey zeigt genau dieselben Läsionen, wie Vialets 
Observation III, die aber keine H., sondern nur Hemiachromatopsie zur 
Folge hatte. Wie schon oben erwähnt, ist die anatomische Untersuchung 
des Falles eine in jeder Beziehung unzureichende und unzweckmäßige 
siehe auch die Epikrise Henschens II, Fall 109, 8. 308). Dieser Fall 
ist weder positiv noch negativ verwertbar. 

9. Im Falle Amark /(Henschen! fand sich eine Erweichung der 
untersten Etage der Sehstrahlung, welche ebenfalls mindestens derjenigen 
Vialets Obs. III entspricht, dieselbe eher an Umfang übertrifft, und doch 
keine H., sondern nur rechts eine unsichere Hemiachromatopsie für Rot 
verursachte (wiederholte Untersuchung). 
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10. Pathologisch-anatomisch dieselben Veränderungen wie Fall 5 und 
Fall 9 aufweisend, Läsion der unteren Etage der Sehstrahlung bis aufs 
Hinterhorn, hatte der Patient Henschens Jan Jansson eine interessante 
Quadranten-H. (Semaine medicale 1903, Nr. 16). 


11. Im Falle Berg (Henschen II, S. 433) war die ganze Sehstrahlung 
4—5 cm frontal vom O.-Pol vernichtet, mit Ausnahme des ventralsten 
Bündels von etwa 9 mm Höhe. Folgezustand: keine H., keine Quadranten- 
H. (rechts 20 Grad, links 10 Grad vom Fixierpunkt entfernt). 

Es bleiben somit noch zu einer näheren kritischen Würdigung die 
Fälle 2, 4, 7, 9, 10, 11. 

Bei dem Fall 4 bestand gegenüber der Annahme Wehrlis eine zweifel- 
hafte H. der oberen Quadranten, wie auch Henschen selbst den Fall 
auffasst. Im übrigen ist der Fall nach der Art der anatomischen Ver- 
änderungen für die vorliegende Frage wenig brauchbar. Es bestand näm- 
lich keine zweifellose, vollkommene Unterbrechung, sondern die Sehstrahlung 
war so ziemlich überall mehr diffus und in wenig erheblichem Grade aftiziert. 
Es fehlt uns jeder Anhaltspunkt, ob bzw. inwieweit Fasern in diesem 
Gebiet noch funktionsfähig waren. Eine, nach der Zeichnung zu urteilen 
anscheinend etwas grössere und mehr Fasern zerstörende Malacie findet 
sich im Schnitt 7 cm fast an der unteren Grenze. Dieser Herd könnte 
wohl die Einschränkung von obenher verursacht haben. Es ist jedoch am 
zweckmässigsten, auf den Fall überhaupt zu verzichten. 

Was den Fall Henschen (Amark) anbetrifft, so heisst es im Original: 
Die Ausdehnung des Sehfeldes ist nur vermittels der Finger sowohl nach 
oben als nach unten geprüft. Farbenprobe unsicher. Tagesaufzeichnung 
vom 18. X.: nicht h. bei der Prüfung mit den Fingern. Kann die Anzahl 
der Finger nicht unterscheiden. Das linke Auge scheint linkss. h. für rot. 
Das rechte nicht untersucht. Der Patient scheint schwachen Farbensinn 
zu haben. Erkennt deutlich gelb und grün (das er mitunter für blau 
ansieht, aber hält mehrmals violet für grau oder schwarz (mit beiden 
Augen‘. 20. X.: scheint linkss. h. für Farben (rot und grün) zu sein. 

Welche Schlüsse man aus diesen Gesichtsfeldaufnahmen ziehen kann, 
bedarf wohl keiner näheren Erörterung. 

Im Falle Henschen (Berg) ist die Gesichtsfeldprüfung ebenfalls 
eine sehr wenig einwandsfreie. 

Es bleiben verwertbar somit nur die Fälle Christiansen, v. Monakow 
und Henschen !Jansson). Stehen nun diese Fälle im Gegensatz zur 
Lehre von der vertikalen Projektion ? 

Im Falle Christiansen verursachte eine Läsion der oberen Hälfte 
der Sehstrahlung eine linksseitige untere Quadranten-H.; im Falle Jansson 
entstand durch ausgedehnte Läsion der unteren Calec.-Lippe eine obere 
Quadranten-H. und durch einen umschriebenen Defekt in der oberen Lippe 
ein Skotom im unteren Quadranten. Dass, wie im Falle v. Monakows, 
ein dorsaler Teil der Sehstrahlung ausfallen kann, ohne dass H. entsteht, 
wurde schon oben hervorgehoben. 

Einen prinzipiellen Widerspruch mit der Lehre von der vertikalen 
Projektion kann ich hier nirgends finden, nur eines lehren die Fälle, dass 
die bisherigen Befunde noch keine ganz einwandfreien Resultate ergeben 
haben über die genaue Ausdehnung des Bezirkes, der den oberen oder 
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desjenigen, der den unteren Quadranten oder das Makulargebiet versorgt, 
und über die Frage, wie gross der Gesamtbezirk ist, der überhaupt Seh- 
fasern führt. Wahrscheinlich ist nur, dass in dem allerobersten Teile 
visuelle Fasern nicht verlaufen, und wahrscheinlich ist es auch nach diesen 
Befunden, dass der Sehfasern enthaltende Bezirk entschieden größer als 
4 mm ist, wie es Henschen einmal glaubt folgern zu können. Sonst 
wäre es nicht möglich, dass, wie im Fall Christiansens, die Fasern, die 
das den horizontalen Meridian umlagernde Gebiet versorgen, isoliert heraus- 
geschossen werden konnten. 

Ob hier nicht auch individuelle Verschiedenheiten in der Verteilung 
der Fasern mitspielen mögen, wie wir es ja auch für das Sehzentrum 
fanden, ist jedenfalls zurzeit nicht ganz ausgeschlossen. 

Wir müssen ohne weiteres zugeben, dass hier unsere Kenntnisse 
noch ausserordentlich lückenhaft sind, und ich erinnere hier nochmals an 
die neueren Untersuchungen über das untere Längsbündel, die die Mög- 
lichkeit einer Beteiligung desselben an der Sehbahn doch mehr und mehr 
in den Vordergrund rücken. Die ganze Frage der optischen Leitung be- 
darf noch dringend einer exakten klinisch-anatomischen Untersuchung. 

Schliesslich führt Wehrli noch einen Fall an, den „neuesten, aller- 
schönsten, der alles auf den Kopf stellt und das bereits wankende stolze 
Gebäude der Projektionshypothese noch gänzlich zu Falle bringt‘. Es ist 
dies der Fall von Beevor und Collier (21): linkss. obere Quadranten-H., 
die linken unteren Quadranten sind peripher eingeschrünkt. Es fand sich 
eine Erweichung des hinteren Endes des L. fusif., des ganzen L. ling., 
der ganzen Rinde in der Tiefe der Fiss. calc. und des grösseren Teiles 
der unteren Cuneuswindung, ein kleines Stück vorn und ein grösseres 
hinten waren jedoch erhalten. The necrosis did not involve the optic 
radiation at any point. An Weigert-Pal-Präparaten zeigte sich eine 
Degeneration. 

Die Antoren schliessen aus diesem Fall: The upper quadrant of the 
visual field is chiefly if not entirely represented below the calearine fis- 
sure. The lower quadrants are To presenten to a great extent in the upper 
twö-thirds of the euneus. 

Steht nun dieser Fall wirklich in direktem Gegensatz zur Projektions- 
theorie, wie Wehrli angibt? Eine unzweifelhafte Tatsache ist, dass die 
ausgedehnte Läsion ventralwärts wieder eine obere Quadranten-Il. ver- 
ursachte, während den relativ erhaltenen dorsalen Partien der freie untere 
Quadrant entsprach. Bezüglich des Prinzips der vertikalen Projektion ist 
also von einem Widerspruch keine Rede. 

Schwieriger ist die Frage, wie sich dieser Fall zu der oben gefun- 
denen wahrscheinlichen Begrenzung des Sehfeldes verhält, für die der Fall 
meines Erachtens überhaupt eine viel grössere Bedentung hat als für die 
Frage der Projektion, nämlich ob es unter den obwaltenden Verhältnissen 
in der Tat nötig ist, das Sehfeld viel weiter auf den ganzen Cuneus aus- 
zudehnen, wie es Beevor und Collier wollen. Es ist natürlich nicht 
möglich, dies für den vorliegenden Fall mit Sicherheit in Abrede zu stellen; 
hervorzuheben ist aber, dass ausser einem Bezirk vorn der hintere untere 
Teil des Cuneus bis zum Pol frei und nach dem beschriebenen Verhalten 
der Sehstrahlung wohl auch in Verbindung mit dem Auge war. Die Ab- 
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bildungen sind so schematisch gehalten, dass Schlüsse daraus nicht ge- 
zogen werden können, auch die mikroskopische Beschreibung ist eine wenig 
eingehende. 

Wie wir unten des Genaueren sehen werden, werden wir aber nun 
immer mehr dazu gedrängt, den Schwerpunkt des Sehfeldes weiter nach 
hinten gerade in diese Gegend zu verlegen. Es ist ferner schon oben 
gezeigt worden, dass wir gerade auch hier mit erheblichen individuellen 
Verschiedenheiten der Begrenzung zu rechnen haben; und dass auch in 
der oberen Grenze recht erhebliche Schwankungen vorkommen, lehrt ein 
Blick auf die Serien Brodmanns. Hervorzuheben ist auch, dass die 
áusserste Peripherie auch des unteren Quadranten nach dem Original- 
gesichtsfeld dunkel war. 

Alle diese Gründe schliessen es aus, um jeden Millimeter Rinden- 
gebietes zu streiten, und das will die Zentralisationslehre, wenigstens in dem 
Sinne wie ich sie oben dargestellt habe, durchaus nicht und hat sie zur 
Aufrechterhaltung ihres Prinzips auch keineswegs nótig. 

Wenn man den Fall von diesem allgemeineren Standpunkt aus be- 
trachtet, ist höchstens zuzugeben, dass er vielleicht nicht in jeder Einzel- 
heit dem ganz gewöhnlichen Bilde entspricht; dass er aber geeignet sein 
sollte, das ganze Gebäude der Zentralisationslehre zu Falle zu bringen, 
davon kann m. E. keine Rede sein. 

Alle diese Erórterungen gelten für den vorliegenden Fall naturgemäss 
nur unter der Voraussetzung, dass das Gesichtsfeld überhaupt dem Gehirn- 
status bei dem Tode entspricht. Das scheint mir aber noch keineswegs 
so absolut sicher zu sein. Die Sehstörung datiert offenbar von einem In- 
sult im Dezember 1899 her, wo gleichzeitig Störungen im linken Arm auf- 
traten. Vom 22. Mai 1900 bis Juli 1900 Krankenhausbeobachtung, das 
der Arbeit beigegebene Gesichtsfeld datiert vom 25. Mai 1900. The con- 
dition of the visual field remaines constant during a period of nearly two 
years. 

Am 18. August 1901 Selstórung, über deren Natur nichts zu eru- 
ieren war, die die Autoren jedoch mit Wahrscheinlichkeit auf eine post 
mortem gefundene frische Erweiehung in der Gegend des Chiasma und 
des rechten Tractus beziehen. 

In der Folgezeit Attacken eerebraler Störungen. Erhebliehe Körper- 
schwäche. Wiederaufnahme ins Krankenhaus im August 1901. Eine 
Untersuchung war bei dem Zustande des Patienten nicht möglich. Am 
12. September 1901 Exitus. 

Es fehlt die auf diesem Forschungsgebiet unerlässliche exakte Zeit- 
angabe, wann die letzte perimetrische Untersuchung vor dem "lode statt- 
gefunden hat. Ausser den beschriebenen Herden fand sieh nur noch eine 
kleine Erweiechnng im linken L. fusif. Es fehlt jede eingehendere Be- 
sehreibung des Charakters dieser Läsion, wie auch der im Chiasma und 
im rechten 'lraetus. 

Es dürfte sich aus diesen Daten ergeben, dass der Zusammenhang 
zwischen Quadranten-H. und der schliesslich anatomisch gefundenen Läsion 
des O.-Lappens keineswegs einwandsfrei nachgewiesen ist. Jeder, der 
sieh eingehender mit diesem Gebiet beschäftigt hat, mag er sieh nun zur 
strengen Lokalisation oder Dezentralisation bekennen, wird mir zugeben 
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müssen, dass nach aller unserer an analogen Fällen recht reichen Er- 
fahrung bei diesem Herd trotz der obigen Auseinandersetzungen eine kom- 
plete H. das Wahrscheinlichere wäre. Und es könnte schwerlich jemand 
das Gegenteil beweisen, wenn ich behaupten würde, dass durch Weiter- 
greifen der Läsion im O.-Lappen am 18. August, also einen Monat ante 
mortem, vielleicht schon früher aus der partiellen H. eine komplete wurde, 
und dass die frische Traetusläsion erst später, von den cerebralen Störungen 
begleitet, aufgetreten sei. Der vorliegende Fall ist jedenfalls in vielerlei 
Beziehungen nicht einwandsfrei. 


Ich glaube, dass die vorangehenden Erörterungen wenigstens 
das eine mit Sicherheit beweisen, dass eine Alteration der Sehbalhn 
von oben her, falls es überhaupt zur H. kommt oder falls nicht 
gleich. die Bahn in toto so geschädigt wird, dass komplete H. ein- 
tritt — derartige Fälle, z. B. der von Wehrli herangezogene Fall 
Putzel sind aber überhaupt für die Projektionsfrage unbrauchbar —, 
immer den Defekt im unteren Quadranten auftreten lässt und um- 
gekehrt, Quadranten-H., die jahrelang ganz unverändert bestehen 
bleiben, wo also irgendwelche, hier doch ganz besonders zu erwar- 
tende Restitution ganz auszuschliessen ist. Und was für die Sehbahn 
gilt, das trifft damit sicher auch für die Rinde allein zu. Gibt doch 
selbst die Schule der Dezentralisten zu, dass „Läsionen der dorsalen 
Etage der Sehstrahlung in der ganzen Länge der Erweichung den 
Einstrahlungsbezirk für die ganze dorsale Hälfte der L. occip. (me- 
diale, obere und laterale Rindenfläche) zerstören, während Vernich- 
tung der ventralen Etage des Strat. sag. int. alle auf der betreffenden 
Strecke einstrahlenden Fasern der ventralen Hälfte des O.-Lappens 
unterbricht (mediale, ventrale und laterale Rindenfläche desselben; 
horizontale Trennungslinie der oberen und unteren Hälfte des Lap- 
pens die Fiss. cale.) Dies hört sich fast nach einem Zugeständnis 
eines gewissen Grades von Projektion an. Wenn wir diese Art der 
Einstrahlung und Versorgung seitens der optischen Fasern auf das 
oben festgelegte Rindenfell beziehen, so haben wir damit auch für 
die Rinde der Calcarina-Gegend die gleiche vertikale Projektion wie 
für die Sehstrahlung. 

Es ist doch in höchstem Grade auffallend, dass wir zurzeit keinen 
einzigen Fall kennen, wo jemals eine Läsion von oben her eine obere 
(Juadranten-H. hervorgerufen hätte und umgekehrt, und ebenso auf- 
fallend ist es, dass die ganz übergrosse Zahl der partiellen H. in 
Form von Quadranten-H. auftritt. Wären die Fasern regellos ver- 
teilt, so wären doch ebenso und noch viel häufiger unregelmässig 
gelagerte Skotome zu erwarten, die wir aber so ausserordentlich viel 
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seltener sehen. Und schliesslich, wie schon Henschen hervorhebt, 
was hätte denn eine Projektion bis zum Corpus gen. ext. für einen 
Zweck, wenn sie von da ab umgestossen würde. Wir würden jedoch 
mit Auseinandersetzungen letzterer Art uns zu sehr auf hypothe- 
tisches Gebiet verlieren, ich gehe deshalb auch auf die theoretischen 
Auseinandersetzungen Wehrlis über die Zweckmässigkeit oder Un- 
zweckmässigkeit einer projizierten Rindenretina nicht ein, da sie jeder 
tatsächlichen klinischen Unterlagen entbehren. 

Ausser dem schon angeführten Material wächst die Zahl der 
Beobachtungen mehr und mehr, die alle ebenfalls in positivem Sinne 
für das Bestehen einer vertikalen Projektion sprechen. Ich erwähne 
hier nur einige Fälle: 


Lorenz (1): Untere Quadranten-H., Tuberkel in den hinteren Partien 
der Caps. int. 


Dercum und Spiller (216): Rechtss. Hemiplegie, Ausfall des unteren 
Viertels des Gesichtsfeldes, hämorrhagische Cyste im hinteren Teil des 
Linsenkerns. 


Ferner eine Reihe nur klinisch beobachteter Fälle, wo bei wahrschein- 
licher Läsion der Kapselgegend ebenfalls die H. die unteren Quadranten 
betraf, z.B. die Fälle von Mills und deSchweinitz(217), Eisenlohr (218), 
Swanzy und Werner (219) u. A. Bei Läsionen weiter hinten finden 
wir dieselben Verhältnisse: Ich erinnere an den schon verwerteten Fall 
Cramer-Thiem (185), der durch den Sitz der Läsion (ebenfalls O,) dem Fall 
Henschen (Wallgreen) analog ist. Ferner eigene Beobachtung: 25 jähriger 
Mann. Vor !/, Jahr Hufschlag auf den Hinterkopf. Schädeldepression 
10 em nach oben aussen von der Protub. occ. ext., untere Quadranten-H. 


Ferner Inouye (113): Fälle 5, 6, 7, 17 und einige andere weniger 
sichere. 


In allen diesen Fällen Inouyes handelte es sich um mehr oder 
weniger grosse Ausfälle in beiden unteren Quadranten durch Verletzung 
der Sehsphäre von oben her, wie die Lage der Schusskanäle ergab. Auf- 
fällig ist, dass bei allen diesen Verletzungen des llinterhauptlappens die 
Hauptläsion immer den oberen Abschnitt der Sehsphäre bzw. der Leitung 
betraf, niemals den unteren. 


Und schliesslich scheint mir als Stütze für die ‚vertikale Projektion‘ 
ganz besonders geeignet meine eigene Beobachtung mit Sektionsbefund. 
Die Läsion hatte ganz besonders die Cale.-Oberlippe und ihr subcorticales 
Mark betroffen, und dem entsprach der grössere Ausfall im unteren Qua- 
dranten; der Cale.-Grund und die untere Lippe waren nur vorn relativ 
wenig afliziert, der dazu gehörige Gesichtsfeldausfall im horizontalen Meri- 
dian und im oberen Quadranten dementsprechend sehr viel weniger aus- 
gedehnt. Dieser Befund ist deswegen besonders wichtig, da, wie oben 
auseinandergesetzt wurde, eine Alteration der Sehstrahlung mit grösster 
Wahrscheinlichkeit auszuschliessen ist. Aber selbst wenn man eine solche 
annehmen wollte, spricht der Fall immer noeh zugunsten der vertikalen 
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Projektion, indem die Läsion von oben her den grösseren Defekt im un- 
teren Quadranten verursachte. 

Ich glaube, dass man nach diesem grossen Beweismaterial, für 
welches irgendein Gegenbeweis zurzeit nicht vorliegt, an dem tat- 
sächlichen Bestehen einer vertikalen Projektion wohl kaum zweifeln 
kann. Der praktisch diagnostische Wert dieser Lehre ist keineswegs 
zu unterschätzen. Henschen weist, wie auch meine Zusammen- 
stellungen ergeben haben, darauf hin, dass Blutungen und Erweich- 
ungen, die die Sehbahn in der Gegend des Corpus gen. ext. partiell 
lädieren, immer eine untere Quadranten-H. hervorrufen müssen und 
in der Tat hervorrufen, aus dem Grunde, weil das Corpus gen. ext. 
am meisten ventral liegt, dass dagegen Tumoren der Schädelbasis 
auch eine obere Quadranten-H. hervorrufen können. Hervorzuheben 
ist auch, dass Kleinhirnaffektionen durch Alteration des Sehgebietes 
von unten her eine Affektion der oberen Quadranten hervorrufen 
werden, wie z. B. eine Beobachtung Lavistas von Kleinhirnabscess 
lehrt. 

Den Versuchen Henschens einer Projektion auch in der Hori- 
zontalen, derart, dass die Peripheriefasern im Sehbündel mehr 
lateral und die näher der Vertikallinie der Retina angrenzenden 
medial liegen sollen, kann zurzeit nur der Wert einer Anregung 
zuerkannt werden. Bei der Unzulänglichkeit des verwerteten Mate- 
rials [siehe IV, 1, Fall 5; II, Fälle 47 Heuse, 71 Henschen (Ry- 
dell) ugd 101 Alt] ist von irgendwelchem exakten Beweis noch 
nicht zu sprechen. 


Die Projektion der Macula. 


Ein ganz besonderes Interesse, aber auch ebenso grosse Schwie- 
rigkeiten bietet seit jeher die Frage der corticalen Vertretung der 
Macula dar. Da die Diskussion hierüber hier vielfach gerade auch 
die Zugehörigkeit des hinteren Teils der Fiss. calc. und. des O.-Poles 
zum Sehzentrum und deren Funktion in den Bereich ihrer Betrach- 
tung ziehen muss, so werden auch diese letzteren spezielleren Fragen 
in diesem Kapitel gleichzeitig ihre Erledigung finden. 

Dass wir eine inselförmige Vertretung der Macula in der Rinde 
im Sinne strenger mathematischer Projektion auf jeden Fall annehmen 
müssen, wurde oben schon nachgewiesen. Das beweisen einwandsfrei 
die Fälle von isoliertem Ausfall makulären Gebietes bei geringster 
Verletzung der Sehsphäre, wie der Fall Wilbrands, und in dem- 
selben Sinne sprechen die unten zu erörternden Fälle von Schuss- 
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verletzung des Sehzentrums, wie sie Inouye mitgeteilt hat. Ein 
weiterer Beweis war die unwiderlegliche Tatsache, dass bei doppel- 
seitiger H. mit erhaltenem zentralem Rest die Sehschärfe oft genug 
eine völlig normale ist. In dem oben mitgeteilten Falle eigener 
Beobachtung genügte sogar etwa ein Achtel des makulären Gebietes, 
um mehr als volle Sehschärfe zu gewährleisten, und dasselbe zeigen 
die Fälle von Brückner (220) (komplizierte Schädelfraktur in der 
Gegend des Hinterhauptbeins, also sicher ausgedehnte Verletzung 
der Sehsphäre), ferner die klinischen Beobachtungen von Groenou w 
und Vossius, und schliesslich der Sektionsfall Schmidt-Rimplers, 
alle mit einem Visus gleich eins. 

Wären dagegen die Maculafasern über grosse Rindengebiete 
verteilt und lägen sie auch in der Sehstrahlung nicht in einem ge- 
schlossenen Bündel, so müssten, ganz gleich, wo der Herd in der 
Rinde bzw. in der Sehstrahlung sässe, immer eine mehr oder weniger 
erhebliche Zahl von Maculafasern ausfallen, und die notwendige 
Folge würe in jedem Fall eine dementsprechende Herabsetzung der 
Sehschürfe. Diese Forderung stellen auch v. Monakow und 
Wehrli auf und sie ist zweifellos in einer Reihe von Fällen erfüllt: 
Magnus, Jocqs, Vorster, Knies, Schöler, Peters, Laqueur- 
Schmidt, Förster-Sachs u. A. Diese Herabsetzung erklärt sich 
aber ebenso leicht aus einer mehr oder minder erheblichen Funktions- 
stórung des makulären Bündels bzw. des corticalen Maculafeldes. 
Völlig unerklärt bleiben aber die nun einmal nicht wegzuleugnenden 
Fälle mit voller Sehschärfe, wenn die Herde nur einigermassen aus- 
gedehnt sind, so dass nicht die Gefahr besteht, dass kleine Ausfälle 
übersehen werden, eine Gefahr, die ja aber gerade im Maculagebiet 
sehr gering ist. 

Man könnte hier einwenden, dass gerade mein oben mitgeteilter Fall 
doppelseitiger Il. beweist, dass eine erhebliche Schädigung makulären Ge- 
bietes besteht und doch volle Sehschärfe vorhanden sein kann, wenn nur 
ein Bruchteil dieses Gesichtsfeldgebietes voll funktionsfähig bleibt. Dar- 
auf ist zu erwidern, dass dann von einer Durchmischung nicht mehr die 
Rede sein kann, sondern dass wir damit wieder auf dem Boden der 
Projektion stehen. Würde man diese nun für die Macula zugeben, so 
wäre zu fordern, dass in demselben Rindenbezirk, der dieses makuläre Teil- 
gebiet versorgt, auch die sich ja mit den Maculafasern — angeblich — 
verınischenden JPeripheriefasern erhalten geblieben wären. Wären diese 
nun auch in Projektion angeordnet, so müsste irgendwo auch ein peri- 
pherer Bezirk voll erhalten geblieben sein, was aber bei der vielfachen 
Sorgfalt, die auf die Gesichtsfeldaufnalime verwendet wurde, absolut aus- 
zuschliessen ist. Möglich wäre dagegen, dass die Peripheriefasern nicht 
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projiziert wären, dann brauchte man keinen ceircumscripten Rest zu er- 
warten. Etwas noch Unwahrscheinlicheres, als eine Projektion der Macula 
ohne Projektion der Peripherie, kann man sich aber kaum denken, und zu 
einer solchen Annahme steht die ganze klinische Erfabrung in direktestem 
Gegensatz. 

Warum Wehrli den Sektionsfall Schmidt-Rimpler und klinische 
Fälle als beweisend ablehnt, ist nicht recht einzusehen; ganz abgesehen 
von ersterem, missen Herde, die doppelseitig das ganze periphere Sebgebiet 
ausfallen lassen, immer schon eine recht erhebliche Ausdehnung haben, 
wenn sie vorwiegend cortical sind — das lehrt die ganze pathologisch- 
anatomische Erfahrung —, und besonders dann, wenn man der dezen- 
tralistischen Theorie huldigt. Sind sie aber relativ klein, dann miissen 
sie, um einen derartigen Gesichtsfelddefekt auszulösen, vorwiegend die 
Sehstrahlung betreffen. Hier sollen ja aber Macula- und Peripheriefasern 
auch durchmischt verlaufen; wir haben somit hier genau die gleichen Ver- 
hältnisse auf einem engeren Raum zusammengedrängt. Ein derartiger Fall 
doppelseitiger H. mit zentralem Rest und voller Sehschärfe würde die 
Existenz eines isolierten Maculabündels beweisen. Eine isolierte Makular- 
leitung ohne eircumseripten Endigungsbezirk wäre aber ein undenkbarer 
Widerspruch. 


Beweisend sind also die obigen Beobachtungen auf jeden Fall, 
und wenn Wehrli sie kurzer Hand ablehnt, so scheint mir dies 
nicht hinreichend begründet zu sein. Man mag also im Sinne der 
dezentralistischen Theorie die Verhältnisse betrachten, von welcher 
Seite man will, man kommt aus dem Unwahrscheinlichen und Un- 
möglichen nicht heraus; und wie einfach erklärt demgegenüber alles 
die Annahme einer Projektion mit isoliertem Verlauf der Maculafasern 
und einer Endigung derselben in einem umgrenzten Rindenbezirk! 

Auch Niessl v. Mayendorf(21) vertritt in einer 1905 cer- 
schienenen Arbeit den gleichen Standpunkt, wenn er folgert: „Der 
sintritt der zentralen Selbalın in die Hirnrinde erfolgt ausschliesslich 
in kompakter Bündelformation. Der ganze Sehbezirk ist schon dem 
makroskopischen Anblick durch die Anwesenheit des Vieq-d’Azyrschen 
Markstreifens kenntlich und abgrenzbar. Das makuläre Bündel des 
Sehnerven hat auch in der Sehstrahlung eine isolierte Vertretung, 
und diejenigen Rindengebiete, welche mit demselben in Verbindung 
stehen, sind als makuläre Schrinde zu betrachten.‘ In einer andern 
Arbeit (222) scheint derselbe Autor allerdings die makuläre Endirung 
auf ein ausgedehntes Rindengebiet zu beziehen. 


Wo haben wir nun die corticale Macula zu suchen? Dass sie 
innerhalb des Rindengehictes liegen muss, das wir oben als Sehrinde 
umgrenzten, bedarf wohl nach dem obigen keiner weiteren Ausführung. 
Zur Diskussion steht eigentlich nur die Frage, ob die Macula am 
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vorderen frontalen oder hinteren caudalen Ende dieses Gebietes, 
speziell der Fiss. calc. gelegen ist. Würden wir sie nach hinten 
lokalisieren müssen, so wäre damit auch die Frage entschieden, ob 
die Gegend des Poles, speziell die mediale Begrenzung überhaupt 
zum Sehzentrum gehört. Andernfalls bliebe diese Frage noch offen 
und wäre besonders zu behandeln. 

Für eine Lokalisation in dem hinteren Abschnitt der Calc. treten in 
erster Linie Laqueur und Schmidt auf Grund eines eigenen Sektions- 
falles ein. Eine eingehende Bearbeitung dieses schwierigen Gebietes auf 
Grund der Literatur und zahlreicher eigener Beobachtungen verdanken 
wir Henschen, und dieser Autor kommt in seiner Revue 1900 zu dem 
Schluss: ‚Je suis donc obligé, en opposition avec Monakow, Sachs et 
d'autres, de conserver ma maniére de voir de 1892 et de localiser la 
macula dans la partie la plus antérieure de la scissure calcarine.‘ Später 
scheint er jedoch wieder zweifelhaft geworden zu sein, wenn er 1903 im 
Band IV, 1, 8. 114 seiner Pathologie des Gehirns schreibt: ‚Es liegt 
also die Möglichkeit vor, das Makularfeld irgendwo nach der Cale.-Rinde, 
besonders nach ihrem proximalen Abschnitt zu lokalisieren. Es müssen 
indes jedenfalls neue, mehr entscheidende Tatsachen erforscht werden, 
um die missliche Frage nach der Lokalisation der makulären Rinde 
zu lösen.‘ o. 

Auch Wilbrand und Saenger schreiben in ihrer Neurologie des 
Auges, dass diese Frage zurzeit noch nicht als gelöst zu betrachten ist. 


Die Hauptgründe für die Schwierigkeit in der Bearbeitung dieses 
Gebietes sind kurz folgende: Am geeignetsten erscheinen naturgemäss 
die Fälle doppelseitiger H. mit bilateralen Läsionen und erhaltenem 
zentralen Gesichtsfeldrest. Diese Fülle haben aber immer den erheb- 
lichen Nachteil, dass die Herde sehr ausgedehnt sind und immer, 
soweit bisher beobachtet, auch die Sehstrahlung erheblich mit be- 
teiligt ist. Wenn dann nun einmal ein Rindenbezirk erhalten bleibt, 
so ist immer noch die Frage offen, ob er überhaupt mit dem Auge 
in Verbindung steht. Sind zudem, wie es gar nicht selten ist, mehrere 
Bezirke erhalten, so ist kaum die Frage zu entscheiden, welcher denn 
nun der Macula entspricht. Das gilt auch für die im negativen Sinne 
wichtigen Fälle doppelseitiger H. mit erhaltenem peripheren Rest. 
Die Verwertung der Fälle eins. H. ist durch die ja zweifellos in den 
meisten Fällen bilaterale Versorgung der Macula unmöglich gemacht; 
geht einmal die Trennungslinie durch den Fixierpunkt, so müsste ja, 
soweit wir zurzeit wenigstens annehmen müssen, das entsprechende 
Maculagebiet allein auf der Seite der Täsion liegen. Aber in den 
meisten dieser Fälle, namentlich denen der früheren Zeit, spielen 
dann wieder andere erschwerende Momente mit eine Rolle, sehr aus- 
gedehnte Läsion, fehlende mikroskopische Untersuchung, unsicheres 
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Gesichtsfeld und dergl. Analoge Schwierigkeiten finden sich bei der 
Beurteilung der Fülle von partieller H., denen ich jedoch im allge- 
meinen auch für die Maculalokalisation im allgemeinen einen ganz 
besonderen Wert zuerkennen möchte, und der Fälle anatomisch nach- 
gewiesener Läsion ohne Gesichtsfelddefekt während des Lebens bzw. 
derjenigen kompleter Erblindung. 

Es wird somit jeder Fall in exaktester Weise analysiert werden 
müssen, bevor er für die vorliegende Frage brauchbar erscheint und, 
wenn man dann noch von der Forderung nicht abgehen kann, dass 
die Resultate aller Analysen in prinzipiellen Punkten sich nicht 
widersprechen dürfen, wenn man das Endresultat als ein einwand- 
freies bezeichnen will, so genügen diese Andeutungen, um zu erklären, 
warum die viele aufgewandte Mühe bisher zu keinem allgemein aner- 
kannten Ergebnis geführt hat. 


Die Fälle, die Henschen in seiner Revue verwertet hat, sind, unter 
Fortlassen derjenigen, die überhaupt keine Schlussfolgerungen gestatten, 
folgende. Eine Anzahl derselben dient gleichzeitig dem Nachweis, dass 
der G. ang. nicht Sitz der Macula sein kann, wie ja auch von manchen 
Autoren behauptet worden ist: 


1. Förster-Sachs (223): Der klassische Fall Försters, der von 
Sachs einer eingehenden mikroskopischen Untersuchung unterzogen wurde. 
44 jähriger Postsekretär U. Am 24. November 1884 Auftreten einer 
rechtss. H. mit erhaltenem makulären Bezirk und fast voller Sehschärfe. 
August 1889 im Verlauf mehrerer Tage eine weitere Abnahme des Seh- 
vermögens. Es blieb nur ein kleines, unterhalb der Horizontalen gelegenes 
zentrales Gesichtsfeld zurück, in dem der Farbensinn völlig erloschen war. 
Die Sehschärfe hob sich bis auf 1/,, starke Orientierungsstörung. 


Die Untersuchung des Gehirns ergab derartig ausgedehnte Verände- 
rungen des linken O.-Lappens, dass er an der Funktion des zentralen 
Gesichtsfeldrestes unmöglich beteiligt sein konnte. In der rechten Hemi- 
sphäre dagegen waren innerhalb der Sehsphäre erhalten: 


Erstens: ein kleines, ziemlich vorn gelegenes Stückchen des Cuneus- 
stieles. Zweitens: ein ganz hinten gelegenes Stück vom Boden der 
Fiss. calc. 


Sachs schreibt: , Wer fest auf dem Boden der Munkschen Hypo- 
these steht, dass die Retina genau auf der Selısphäre projiziert sei, dass 
jedem Punkt der Retina ein bestimmter Punkt der Sehsphäre entspreche, 
der wird nunmehr zu der logischen Folgerung gedrängt, dass beim Men- 
schen die im vorliegenden Gehirne enthaltene Rindenstelle des Calcar. avis 
am Ausgange der Fiss. calc. der Stelle des deutlichsten Sehens in der 
Netzhaut zugeordnet sei. Diese Möglichkeit ist nicht von der Hand zu 
weisen.‘ „Das erhaltene Stick des Cale. avis steht nicht unter beson- 
ders günstigen Ernährungsverhältnissen, da es nur von der Hinterhaupts- 
arterie her sein Blut erhält.‘‘ „‚,‚Dieser Streifen ist allem Anscheine nach 
mit Balken- und Stabkranzfasern in Zusammenhang geblieben. Est ist 
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daher anzunehmen, dass U. nach dem zweiten Anfall mit Hilfe dieses gut 
erhaltenen Rindenstückes gesehen hat, dass also das erhaltene kleine Ge- 
sichtsfeld auf dieses Rindenstück zu beziehen ist." Diese Sätze charak- 
terisieren in prügnantester Weise die Anschauung, die Sachs damals ver- 
trat, wenn er sich auch später der dezentralistischen Anschauung zu- 
gewandt hat. 

Demgegenüber vertritt nun Henschen den Standpunkt und sucht 
ihn in seiner Revue eingehend zu beweisen, dass das im hirteren Abschnitt 
der Cale. erhaltene Rindengebiet nicht im Zusammenhang mit den primären 
Zentren gewesen wäre. Er bezieht vielmehr das erhaltene Gesichtsfeld 
auf das Stückchen im Cnneusstiel, bei dem derartige Zweifel nicht vor- 
liegen sollen, und verteidigt diese Ansicht zugleich damit, dass durchaus 
im Sinne der vertikalen Projektion das Gesichtsfeld unterhalb der Horizon- 
talen lag, während das Rindenstückchen hauptsächlich der dorsalen Lippe 
angehörte. Sachs spricht wohl von der Möglichkeit, dass auch dieses 
Gebiet neben andern an der Lichtwahrnehmung hätte teilnehmen können, 
geht jedoch auf diese ganze Frage nicht näher ein. Wehrli schliesst 
sich der Anschauung Henschens an, während Laqueur entschieden für 
die Funktionsfähigkeit des hinteren Gebietes eintritt. 

Es stehen sich also hier zwei Ansichten in direktem Gegensatz gegen- 
über, ohne dass die Möglichkeit bestände, dass hierüber jemals eine Einigung 
erzielt würde. Noch komplizierter werden die Verhältnisse, wenn man 
noch ein drittes erhaltenes Gebiet, die obere Hälfte des G. descendens, 
in den Kreis der Erörterung zieht. Dass die Übereinstimmung mit der 
Lehre von der vertikalen Projektion ein einwandsfreier Beweis für die 
ausschliessliche Funktion des Stückchens im Cuneusstiel wäre, kann man 
wohl kaum behaupten, für das hintere Gebiet ist die gleiche Möglichkeit 
wenigstens nicht von der Hand zu weisen. | 

Ich glaube somit, dass die Verhältnisse hier analog sind, wie bei den 
Fällen „reiner“ Rindenläsion, eine Einigung liegt nicht im Bereich der 
Möglichkeit. Es ist deshalb zweckmässig, diesen klassischen Fall, der 
gerade in der Frage der Maculaprojektion immer eine so hervorragende 
und umworbene Stellung innegehabt hat, ganz fallen zu lassen. 

2. Bouveret (224): Vollständige Erblindung. Beiderseits ausgedehnte 
Läsion des Occipitallappens. Es sind zwar gerade in den hintersten me- 
dialen Partien kleine Gebiete erhalten, doch macht die ganz erhebliche 
Mitbeteiligung des Markes den Fall unbrauchbar. 

3. Schirmer (225): Doppelseitige Erblindung unter subjektiven Licht- 
erscheinungen. Rechts erhebliche Erweichung der medialen Fläche bis 
zum Hinterhorn, links weniger ausgedehnt, doch sicher auch vollkommene 
Leitungsunterbrechung. 

Der Fall beweist nur, dass die Macula im Gebiet des Defektes, also 
im Occipitallappen gelegen sein muss. 

4. Brünnicke /226): Einen Tag vor dem Tode: Aveugle, ne réagissait 
pas lorsqu'on tenait une bougie allumée devant ses yeux. 

Rechts: Offenbar komplete Leitungsunterbrechung der vorderen Seh- 
strahlung. 

Links: A la pointe la plus posterieure du lobe oceipital, un peu du 
côté de la surface inférieure, une hémorrhagie de la grandeur d'une prune, 
datant de quelques jours avec quelques parties ramollies à sa périphérie. 
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Henschen schliesst aus dem Fall, dass die frische Hämorrhagie 
wohl die Fiss. cale. in ganzer Ausdehnung bis nach vornhin komprimiert 
haben mag, dass sich aber wohl ein makuläres Sehen wieder hergestellt 
hätte, wenn der Patient mit dem Leben davon gekommen wäre. Jeden- 
falls beweise der Fall den Sitz der Macula im Ocecipitallappen. 

Die Fernwirkung der frischen Blutung ist keinen Augenblick zu be- 
zweifeln. Wäre aber der Sitz der Macula vorn, dann hätte man bei der 
zweifellosen Bevorzugung derselben doch vielleicht immerhin etwas zen- 
trales Sehen erwarten können. Vielleicht spricht also der Fall etwas mehr 
zugunsten der hinteren Partie, wenn er naturgemäss auch keineswegs als 
Beweis zu betrachten ist. 


5. Lunz (227): Blindheit? Rechts: Erweichung, von der Basis des 
Oceipitallappens weit in das Mark hinein. Links: Un petit foyer de ra- 
mollissement jaune se trouve à la pointe du lobe à gauche. Ausserdem 
kleinere Herde im Thalamus und der Gegend der Caps. int. 

Auch Henschen sagt, dass der Fall zugunsten der Lokalisation der 
Macula naeh hintenhin sprechen würde, wenn genaue Angaben über das 
Mark vorhanden wären und die Blindheit sicher konstatiert wäre. 


6. Rossolimo (228): Blindheit. Rechts Zerstörung des vorderen 
Teiles der Sehstrahlung, links: Erweichung der ganzen Innenfläche des 
Occipitallappens. 

Beweist nur, dass die Macula im Hinterhauptslappen gelegen sein muss. 

7. Sioli (229): Beinahe vollständige Blindheit mit Erhaltenbleiben 
eines peripheren Restes. Links ein Herd, der in den hinteren Teil der 
Sehstrahlung eindringt, der rechte Oceipitallappen vollständig zerstört. 

Der Fall erlaubt keinerlei Schlüsse; ich führe ihn nur mit an, weil 
er einer der wenigen mit nur erhaltenem peripheren Rest ist. 


8. Brünnicke (226, ID: Vollständig blind. Erweichung in beiden 
Oceipitallappen vorwiegend corticaler Natur, ohne nähere Angaben. 
Beweist nur, dass die Macula nicht im G. ang. gelegen sein kann. 


9. Moore (230): 5jähriges Mädchen, war einige Male zu Boden ge- 
fallen. Schien blind zu sein. Erweichung der Spitzen beider Oceipital- 
lappen. 

Der Fall würde für eine Lokalisation der Macula nach hinten sprechen, 
wenn das Mark nicht zu erheblich mit beteiligt gewesen wäre. Leider 
fehlt hiertiber jede Angabe. 


10. Berger (231): Fall 1. Blindheit. Links der ganze Occipital- 
lappen zerstört. „Am rechten Oceipitallappen zeigt der mediale Teil_der 
ersten Windung einen Zehupfennigstück grossen, nur die Rinde einnehmen- 
den Herd. Dies Verhalten wurde auch mikroskopisch konstatiert.‘ 

Der Fall würde sehr für eine -Lokalisation nach hinten sprechen, 
wenn, wie es scheint, der Herd wirklich die Innenfläche der Polgegend 
eingenommen hat. 


11. Mackay et Dunlop (197): Achromatopsie. Champ maculaire 
conservé dans les deux yeux sur une étendu de 5 à 100. Destruction bi- 
latérale des circonvolutions occipito-temporales (T4) jusquà la substance 
blanc sousjacente. 

Der Fall gestattet kaum irgend einen Schluss. 
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12. Henschen II, S. 394, Fall 41, Elin Anderson, 72 jährige 
Frau. Rechtss. H. mit erhaltenem Maculafeld, linke Hälfte ganz erheblich 
(bis etwa 30°) eingeschränkt. Keine genaue Aufnahme. Linke Sehbabn 
sowohl zentral wie weiter peripher lädiert. Im rechten Oceipitallappen 
war die laterale Rinde in grosser Ausdehnung atrophisch oder erweicht. Die 
Cale.-Rinde und ihr Mark waren in den hintersten 2 cm normal, weiter 
nach vorn zeigte sie eine Alteration im Sinne einer geringen Atrophie. 

Völlig normal und wohl auch in Verbindung mit dem Auge waren 
also von beiden Sehsphüren nur die hintersten 2 em der rechten Cale. 
und man kónnte sich wohl berechtigt fühlen, diese zu dem erhaltenen 
makulären Bezirk wenigstens der rechten Gesichtsfeldhälfte in Beziehung 
zu setzen. Sicher ist der Fall aber keineswegs (siehe auch oben). Henschen 
zieht in dieser Hinsicht keine näheren Schlüsse. 


13. Henschen II, Fall 1, 8. 1, Malm, 72jährige Frau. Keine 
sichere Gesichtsfeldanfnahme. Die eigensinnige Patientin gab dasselbe 
normal an, obwohl komplete H. bestanden haben musste. Sie soll nach 
zuverlässiger Angabe der Tochter noch kurze Zeit vor der Aufnahme ins 
Krankenhaus feinen Druck gelesen haben. Henschen schliesst hieraus 
auf ein Freisein der Macula. Dauer des Aufenthaltes im Krankenhaus 
9 Tage. 

Die rechte Sehsphäre vollkommen ausgeschaltet. Im linken Occipital- 
lappen Veränderungen, die ich genauer eitieren muss, da’Henschen aus 
dem Fall, wenn auch mit einer gewissen Reserve, den Schluss zieht, dass 
das Maculafeld nicht in den hintersten 2 cm gelegen sein kam: 

Schnitte aus der Spitze: Es finden sich einige kleinere unregelmässige 
Malacien, etwa in der gedachten Fortsetzung der Fiss. cale.; das Mikro- 
skop zeigt nur, dass hier in der Rinde eine grössere Anzahl kleiner mikro- 
skopischer Veränderungen vorkommen. Sie treten als kleine, fast erst 
unter der Lupe sichtbare atrophische unregelmässige Flecken hervor, in 
welchen das Gewebe rarefiziert ist und die Zellen wie auch die Fasern 
geschwunden sind. Alle diese Flecke sind nur cortical und dringen höch- 
stens etwa zu einem Viertel der Dicke der Rinde ein; oft sind sie nur 
oberflächlich. Eine reaktive Entzündung in deren Nähe ist nicht vorhanden. 
Die Rinde ist sonst anscheinend normal, wie auch die Zellen und die Fasern. 

Schnitte etwa 0,5 bis 1 cm vor der Spitze: Hier finden sich 3--4 
kleine Rindendefekte infolge der Malacie, nämlich an der medialen Seite: 
1. ein mikroskopischer in der oberen Lippe der Fiss. calc., nahe an der 
Mündung; er misst nicht 0,5 mm. 2. 2 etwa 2 mm grosse Defekte dorsal 
von der Fiss. Die übrigen Herde lateral. Alle diese sind nur cortical, 
aber unter den Defekten findet sich im Mark ein mässiger Faserausfall. 

Schnitt etwa 1 cm von der Spitze: Die mediale Rinde normal, in der 
lateralen einige kleine corticale Defekte. Dagegen treten sowohl in der 
Sehstrahlung wie sonst hier und da Flecken hervor, wo deutlich ein 
mässiger Faserausfall vorhanden ist; und besonders in der Rinde der Fiss. 
cale. scheint ein soleher Ausfall, obwohl in geringerem Grade, zu existieren, 
wie auch ein geringerer Grad von diffuser Atrophie. Das subcorticale 
Mark der Fiss. cale. ist intensiv gefärbt. Dorsal von der Calc. kleine 
obertlächliche Defekte. Etwa 1,5 bis 2 cm vor der Spitze sind die Ver- 
änderungen der Rinde fast völlig geschwunden, die im Mark und der 
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Sehstrahlung geringer, von 2,5 cm an normale Verhältnisse. Leider gibt 
Henschen nur ein makroskopisches Bild der Spitze, aber keinerlei mikro- 
skopische Figuren. | 

Er glaubt, dass diese, durch Nutritionsstórungen gesetzten Veründe- 
rungen im stande gewesen seien, die hintersten 15 bis 20 mm von der 
Funktion auszuschliessen, muss allerdings zugeben, dass das Mikroskop 
hier allein nicht entscheiden kann. Leider fehlen uns auch Anhaltspunkte, 
wie alt wohl diese Veränderungen gewesen sein mögen. Jedenfalls sind 
die Alterationen der Fiss. calc. selbst offenbar nur sehr geringfügige und 
über ihre Funktionsfähigkeit kann man ebensogut anderer Meinung sein, 
ohne dass es gelingen dürfte, hierüber eine Einigung zu erzielen. 

Nimmt man noch hierzu die ganze Unsicherheit der Funktionsprüfung, 
so kann man von diesem Fall höchstens sagen, dass er vielleicht einer 
Lokalisation der Macula nach vorn günstig ist, dass er aber wohl kaum 
als Gegenbeweis verwertbar ist, sollten vielleicht andere sicherere Fälle in 
anderem Sinne sprechen. 


14. Anton (232): Doppelseitige Zerstörung des Marklagers: beider 
Parietallappen ohne erhebliche Sehstörung. Solche traten erst spät auf, 
als der Tumor rechts in den Occipitallappen wuchs und das Marklager 
der Sehsphäre (obere Cale.-Lippe) in Mitleidenschaft zog. Das makuläre 
Sehen hatte gelitten, das periphere war noch erhalten. 

Für jede feinere Lokalisation sind derartig grosse Herde ganz unge- 
eignet. Der Fall beweist nur, dass das Sehzentrum und speziell das 
makuläre Gebiet nicht im Parietallappen liegen kann. 


15. Laqueur-Schmidt (233): Linkss., später dazu rechtss. H. mit er- 
haltenem Fixationsfeld. Sr. 2/,, Sl. 5/, normaler Farbensinn. Schlechte 
Orientierung. . 

Im rechten Occipitallappen fand sich die ganze Region der Fiss. calc. 
und derjenigen Teile, welche als Sehzentrum in Betracht kommen kónnen, 
zerstört. Im linken Oceipitallappen war die Erweichung noch viel umfang- 
reicher. Hier schien ausser der ganzen Fiss. cale. der ganze Cuneus, sowie 
der ganze Gyr. ling. und der Gyr. fusif. zerstört, aber im Grunde der 
Fiss. cale. zeigte sich ungefähr in einer Strecke, welche von der Nähe der 
Hinuterhauptspitze bis zu einem 18 mm vor ihr gelegenen Punkt reichte, 
eine grössere Partie der Rinden- und Marksubstanz völlig intakt. Diesem 
restierenden Rindenbezirk schreiben die Autoren die Versorgung des zen- 
tralen Gesichtsfeldbezirkes zu und setzen ihn in Parallele zu der Insel 
im hinteren Abschnitt der Calc. im Fall Förster-Sachs. 

Den Fall Laqueur-Schmidt erkennt nun Henschen in seiner Revue 
nicht als einwandsfrei an: La figure et la description font paraitre invrai- 
semblable, que l'ecorce intacte située au pole postérieur ait pu être en 
communication avec les parties antérieures. Und an einer andern Stelle: 
Or, jusqu'à ce qu'on ait montré, dans quel état était, dans le cas de 
Laqueur, l'écorce dans le pédoncule du coin, on ne peut pas considérer 
ce cas comme une preuve peremptoire. 

In Entgegnung hierauf wiederholte Laqueur später nochmals (234), 
dass die zu dem erhaltenen Teil der Rinde gehörende Marksubstanz un- 
verändert war, und ergänzte seine frühere Mitteilung in dem speziellen 
Punkt, dass links der Cuneusstiel ebenfalls erweicht war und dass rechts 
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die Erweichung die Fiss. in ganzer Ausdehnung vom vorderen bis hinteren 
Ende betraf. 


Gegen diese Darlegungen lässt sich kaum etwas einwenden, man wird 
wohl schon per exclusionem schliessen müssen, dass in der Tat der er- 
wähnte Rindenbezirk zu dem makulären Gesichtsfeld in Beziehung stand. 
Zu bedauern ist nur, dass bei der mikroskopischen Untersuchung keine 
Faserfärbung angewendet wurde. Es gibt dies für Wehrli einen berech- 
tigten Grund für einen Einwand gegen diesen Fall. Er macht darauf 
aufmerksam, dass wohl tiefgreifende Läsionen der Faserbahnen bestanden 
haben mögen, einen exakten Gegenbeweis gegenüber der Behauptung La- 
queurs, dass die restierende Rinde mit dem Auge in Verbindung stand, 
bringt er aber nicht bei. 


16. Schmidt-Rimpler (235): Schädeltrauma, rechts H., Macula frei. 
Rechts diffuses Hämatom, in den hinteren Partien des rechten Oceipital- 
lappens auf der Grenze zwischen grauer und weisser Substanz 3—4 erbsen- 
grosse Erweichungsherde. Keine näheren Angaben. Links Affektion der 
Thalamusgegend unklarer Natur. Der linke Tractus vorn abgeplattet. 

Henschen folgert aus diesem Fall: Si les voies optiques gauches 
sont détruites ce cas parle en faveur du siège de la macula en avant, 
pas dans la pointe. 

Ich kann mich Laqueur nur darin anschliessen, dass dieser Fall eigent- 
lich in jeder Beziehung ungeklärt ist. 

17. Peters (236): Doppelseitige H. mit erhaltenem zentralen Sehen. 
Herde im Oeccipitallappen ohne alle näheren Angaben. 

Der Fall ist für die Lokalisationsfrage nicht brauchbar. 


18. Anton (237): zentraler Gesichtsfeldrest, welcher später verschwand. 
Rechts Unterbrechung der Sehstrahlung. Links tiefgreifende Läsion be- 
sonders der unteren Innenfläche. 

Für die vorliegende Frage ohne Wert. 


19. Binswanger (238): 8. April1881. Rechtss. H. bis an die Mittel- 
linie. 15. April: Auch heute zeigt sich, dass man mit einem Gegenstande 
von der rechten Seite viel weiter nach dem Gesichtsfelde vorrücken kann, 
ehe Patient darauf sieht, als von der linken Seite. 

Es handelte sich hier offenbar immer um eine rechte H., nicht aber 
um eine doppelseitige, wie Henschen den Fall deutet. Rechts ein mark- 
stückgrosser Erweichungsherd auf der Konvexität nahe dem Occipitalpole. 
Links ein markstückgrosser Herd an der lateralen vorderen Grenze der 
konvexen Fläche des Oecipitallappens. 

Die Folgerung Henschens: Parle en faveur du siége maculaire en 
avant, mais ne le prouve pas, dürfte wohl kaum anzuerkennen sein. 


20. Küstermann 2391: 51jähriger Alkoholiker. Am 31. Dezember 
1895 rechtss. H. Später auch Gesiehtsfelddefekt im linken unteren Qua- 
dranten. Am 14. Januar angeblich völlige Erblindung, am 20. Januar 
beiderseits ein Rest Iinks oben im Gesichtsfeld. Am ‚27. Januar 1896 
Exitus im Rausch. Beiderseits ausgedehnte Erweichung der Gegend der 
Sehsphären. Beiderseits war jedoch ein kleines Stück am Boden der Calc. 
3/, em von der Spitze entfernt erhalten, nur das in der rechten Hemisphäre 
schien jedoch in Verbindung mit der Sehstrahlung zu sein. 
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Auf diesen Bezirk beziehen Küstermann und mit ihm Henschen 
den peripheren Gesichtsfeldrest und verlegen auf Grund dieses Falles — 
denn die andern analogen Fälle sind nicht verwertbar — das periphere 
Gesichtsfeld an den hinteren Ausgang der Fiss. cale. 

Demgegenüber ist der Fall von den allermeisten Autoren niemals 
als beweisend anerkannt worden. Einmal war die Funktionsprüfung bei 
dem dementen Patienten eine in jeder Beziehung unzuverlässige Ein 
makuläres Gesichtsfeld kann bei der bekannten grossen Schwierigkeit des 
Nachweises derartige Reste sehr wohl übersehen worden sein oder könnte 
sich, worauf Gaupp (240) besonders aufmerksam macht, bei längerem 
Leben des Patienten später noch wiederhergestellt haben. Ausserdem 
erscheint es sehr zweifelhaft, ob die rechtsseitige Insel in Verbindung mit 
dem Auge war, da „aus den Abbildungen hervorgeht, was im Text nicht 
ausdrücklich erwähnt ist, dass die Erweichung an der erwähnten Stelle 
(2 bis 3 em vom O.-Pole) beiderseits, auch rechts, bis in die Mitte des 
O.-Lappens eindringt (Wehrli) ,,Hinterhorn und Faserbahnen sind nicht 
eingezeichnet; man bekommt deshalb keinen genauen Einblick in die Zer- 
störungen derselben. Unter allen Umständen ist eine primäre Läsion der 
Sehstrahlung zweifellos vorhanden“ (Wehrli). 

Derartige unsichere Beobachtungen dürfte sich empfehlen, als nur Ver- 
wirrung anrichtend, ganz aus der Diskussion über ein an und für sich 
schon so schwieriges Gebiet auszuscheiden. 


21. Kraus, cit. nach Henschen, erhaltenes makuläres Gesichtsfeld. 
Dans le lobe oceipital gauche, le cunéus était seul atteint. Les details 


manquent. 
Der Fall ist ohne jeden Wert. 


22. Henschen, Revue 8. 95. Anscheinend identisch mit Fall An- 
ders Holm. Doch fehlt leider jede Personalangabe. (T, Nr. 25, S. 165.) 
Keine H. (?). Unzulängliche Untersuchung. Bds. melanosarkomatöse Tu- 
moren im Präcuneus, die wohl einen Druck auf die Gegend des Cuneus- 
stiels ausgetibt haben móchten. Mais la pression exercée était faible. 

Würde hier die Macula liegen, so hätte man eigentlich eine sehr er- 
hebliche Sehstörung erwarten sollen, die wohl aufgefallen wäre. Ist aber 
hier das periphere Gesichtsfeld lokalisiert, so müsste eine excentrische Ge- 
sichtsfeldeinengung geringen Grades vorhanden gewesen sein. Die Funk- 
tionsprüfung gibt auf keine dieser Fragen zuverlässige Antwort. Vielleicht 
spricht der Fall etwas gegen eine Verlegung der Macula nach vorn. 


23. Henschen ebenda. Da jede Personalangabe fehlt, ist nicht zu 
entscheiden, ob bzw. mit welchem der in der Pathologie des Gehirns ver- 
öffentlichten Fälle dieser Fall identisch sein mag. 

Mehrfache Gesichtsfeldaufnahmen vor dem Tode, die jedoch unzuver- 
lässig sind. Sicher keine H., die Existenz von Skotomen aber nicht aus- 
zuschliessen. Es fand sich in der Oberlippe der Calc. nahe dem Cuneus- 
stiele eine Infiltration der Rinde. 

Würde hier die Macula liegen, so könnte deren Ausfall durch die 
bilaterale Versorgung der andern Hemisphäre gedeckt sein. Im andern 
Fall kann bei der Unzuverlüssigkeit der Gesichtsfeldaufnahme eine peri- 
phere Einschränkung wohl der Beobachtung entgangen sein. Mörglicher- 
weise hat sie gar bestanden, es ist darüber nichts angegehen. 
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24. Henschen II, S. 386, Nr. 40, Nils Holm. Siehe oben die 
ausführliche Beschreibung. Henschen fasst den Fall als komplete H. 
mit makulürer Aufsparung auf und schliesst deshalb, dass das ganze Seh- 
zentrum innerhalb des malacischen Gebietes gelegen sein misse und dass 
die hintersten 7 bis 10 mm nicht zur Sehsphäre gerechnet werden könnten. 
Ich habe nun oben des näheren auseinandergesetzt, dass wir hier von 
einer kompleten H. nicht sprechen können, sondern dass noch ausgedehntes, 
neben peripherem, an der Vertikalen gelegenen, besonders auch parama- 
kuläres Gebiet nach oben, und auch nach unten, wie aus dem allein mass- 
gebenden Gesichtsfeld vom 27. I. 1889 hervorgeht, erhalten war. Es be- 
weist das, dass die Sehsphäre sich noch weiter, also wohl nach hinten 
“hin ausdehnen muss. Es lässt sich daraus aber noch ein weiterer, viel- 
leicht wichtigerer Schluss ableiten. Gerade, dass auch noch paramakuläres 
Gesichtsfeld erhalten war, zeigt uns, dass wir an der hinteren Grenze der 
Malacie in ein Gebiet kommen, wo wir die Macula zu suchen haben dürften. 
Hierauf weist auch noch eine andere Tatsache hin. Wie aus der mikro- 
skopischen Beschreibung des Falles hervorgeht, erstreckte sich die Malacie 
am weitesten nach hinten nur in ihrem Boden, während erst weiter nach 
vorn die Lippen affiziert wurden. Und dementsprechend finden wir auch 
gerade um den horizontalen Meridian das paramakuläre Gebiet am meisten 
geschädigt, während es nach oben und unten erhalten ist. Mit Zunahme 
der Erweichung nach vorn zu wird der Defekt immer grösser und ver- 
nichtet das ganze periphere Feld. 

Würden wir die Macula nach vorn verlegen, so wäre ein derartiges 
Gesichtsfeld nicht denkbar. Wir müssten ein völlig ausgefallenes para- 
makuläres (sebiet mit typischer makulärer Aussparung und event. einen 
peripheren Rest erwarten. Dem widersprechen aber die tatsächlichen 
Verhältnisse. 


Dieser Fall weist uns also auf das entschiedenste darauf hin, dass 
wir die Macula polwärts zu suchen haben und dass diese Gegend zum 
Sehzentrum gehört. 


25. Henschen III, 1, 8. 58, Fall 6, Stjernstróm. 80jáhrige Frau. 
Keine Perimeteraufnahme; anscheinend starke Beschränkung des Gesichts- 
feldes bis 20—30", zentrales Sehen erhalten. „Eine H, ist jedoch nicht 
vorhanden.‘ 


Rechts bestand eine Erweichung besonders des hinteren Abschnittes 
des Cuneus, die auch die Fiss. cale. und das Mark wesentlich in Mit- 
leidenschaft zog. Die hintersten 15 mm dürften funktionsunfähig gewesen 
sein. Die Affektion der Calc. erstreckte sich noch etwas weiter nach vorn. 


Links betraf die Erweichung den Cuneus besonders in seinem vor- 
dersten Abschnitt, die Fiss. cale. zeigte sich etwa in den hintersten 3 cm 
normal, weiter nach vorn fand sich ein Erweichungsherd in der oberen 
Lippe. „Die Sehstrahlung zeigt überall, besonders in der mittleren Schicht, 
einen Faserausfall und,im dorsalen Absehnitt eine ausgesprochene Yer- 
änderung. Dieselbe wird teils durch die ausgedehnte Atrophie der Cuneus- 
rinde, teils durch eine oder riehtiger zwei kleinere Malacien (und Atro- 
phien) in der lateralen Rinde bewirkt. Die eine von diesen dringt bis in 
die Sehstrahlung. 
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Die Veränderungen scheinen nicht so erheblich gewesen zu sein, dass 
Henschen zur Annahme einer Leitungsunterbrechung geführt worden wäre. 
Denn er gibt die Möglichkeit einer Kompensation der linken O.-Spitze für 
die rechte zerstörte zu, wenn man dahin das Maculafeld verlegen wollte. 
Indessen hält er das wegen der Grösse des erhaltenen zentralen Bezirkes 
nicht für wahrscheinlich. 


Mir scheint der Fall in bezug auf die rechte Hemisphäre für die 
Lokalisation Henschens zu sprechen, in bezug auf die linke jedoch da- 
gegen. Nimmt man hierzu die in jeder Beziehung unzulängliche Gesichts- 
feldprüfung, so dürfte die Unbrauchbarkeit des Falles zur Genüge er- 
wiesen sein. | 


26. Gaffron (241): Ein 14jähriges Mädchen wurde von einem stür- 
zenden Baum getroffen, fiel nach rückwürts auf den hart gefrorenen Boden 
und war bewusstlos. Einmaliges Erbrechen. Geringere Blutung aus dem 
linken Nasenloch, Mund und Ohr. Grosse fluktuierende Geschwulst am 
Hinterkopf, darunter ein Defekt der Schädeldecke. Anfangs Erblindung. 
Später Restitution eines kleinen Restes im linken oberen Quadranten mit 
der Spitze im Fixierpunkt. Farbenwahrnehmung gut. Volle Sehschärfe. 

Henschen schliesst daraus: Il est propable, que les parties posté- 
rieures du cerveau, c'est-à-dire la pointe des lobes occipitaux, ont été plu- 
tôt blessées, que les parties antérieures de la scissure calcarine situées 
plus profondement et mieux protégées. 

Der Fall ist dieser Ansicht wohl günstig, beweist sie aber natürlich 
nicht. Ausgedehntere Blutungen in der Tiefe können sehr wohl im stande 
sein, das viel weniger bevorzugte Gebiet für die Peripherie ganz zu zer- 
stören, Teile des doppelseitig vertretenen makulären Gebietes aber in- 
takt zu lassen, selbst wenn dies weiter nach hinten liegt. 


27. Mills et Myers (242), eit. nach. Henschen. E. W. 16 ans. 
Tombe le 23. aoüt 1895, en frappant de la téte sur un rail. Sans con- 
naissance. Trepanation. On découvrit une large fracture compliquée et 
déprimée de l'os pariétal, une fracture au-dessus de la protubérance occi- 
pitale externe. La substance du cerveau s'échappait au travers d'une 
déchirure de la dure-mére. On éleva de gros caillots d'une cavité dans 
la substance cérébrale. Cette cavité avait la grosseur d'une noix. 

5. septembre. Vision 15/,,. Champ visuel pour les formes et les 
eouleurs seulement central. ll ne s'étend à droite, en haut et en bas, 
que dans une étendue de 8, 10 et 159. Il passe par le milieu du champ 
de fixation. 

Wie Fall 26. Leider fehlt eine Angabe, ob die Höhle nur eine 
Hemisphäre bzw. welche sie betraf. 

28. Brückner (220): Ein Fall von doppelseitiger homonymer H. 
mit Erhaltung eines kleinen Gesichtsfeldes nach komplizierter Schädelfraktur 
in der Gegend des Hinterhauptbeines. Wie Fall 20. 

29. Pflüger (243), citiert nach Henschen: Cécité complète à la 
suite d'un coup de fusil; le lendemain le malade pouvait distinguer la 
lumiere de l'obscurité; aprés 5 à 6 jours il comptait les doigts à 3 pas. 

Autopsie: Blessures et hémorrhagies dans les deux lobes occipitaux. 
Der Fall gestattet keinerlei Schlussfolgerungen. 
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30. Dele&epine (154): Rechtss. H. mit Freibleiben des makulären Ge- 
bietes. Vielleicht linksseitige periphere Einschränkung. Erweichung in 
der Gegend der Sehsphäre links, rechts eine ältere Erweichung in der 
O.- T.- Windung. 

Der Sektionsbericht ist sehr ungenau, zudem sind Fälle einseitiger 
kompleter H. für die vorliegende Frage überhaupt kaum jemals verwertbar. 
Henschen selbst betrachtet den Fall als nicht beweisend. 


Auf Grund dieses Materials glaubte sich Henschen berechtigt, 
die Macula in den vorderen Abschnitt der Fiss. calc. zu lokalisieren. 
Die den einzelnen Fällen angefügten Bemerkungen dürften jedoch 
beweisen, dass die Stützen für diese Ansicht doch kaum als sehr 
feste bezeichnet werden können, und dass weiteres Material dringend 
notwendig ist. 


Weitere für die vorliegende Frage verwertbare Fälle: 


31. Henschen-Wilbrand (8), IV, 1, S. 93, Fall 15, Eggerz, siehe 
oben. Linkss. h. Skotom um den horizontalen Meridian, peripherwärts rechts 
bis 45°, links bis 55° reichend und sich dem Fixierpunkt auf 2” nähernd. 
Sonstiges Gesichtsfeld frei. Astigm. hyperop., 8 mit Korrektion 9/,. 

Am rechten O.-Pol eine von lateral her eindringende Erweichung, 
die besonders das Mark, weniger die Rinde, 'affiziert und den hintersten 
1 em zweifellos funktionsunfühig macht. Nach vorn erstreckt sich die 
Erweichung begrenzt weiter dicht unter dem Boden der Fiss. cale., nach 
vorn abnehmend. In der Serie 3 cm ist der Defekt auf ein Minimum redu- 
ziert und in der Serie 4 cm ist die Cale.-Rinde makroskopisch bis zum 
Boden völlig normal, unter dem Mikroskop treten leichtere Veränderungen 
hervor. Doch hält Henschen auch diesen Abschnitt nicht für funktions- 
fahig. Links: Es dringt von lateral (O34) her eine Destruktion in die 
Spitze ein. ,,Die Rinde der Fiss. cale. ist selbst nur in ihrem lateralsten 
Abschnitt in geringer Ausdehnung (einige Millimeter) destruiert, sonst 
normal; aber ihr Mark ist in der lateralen llálfte der dorsalen Lippe bei 
den Präparaten 1 bis 140 zerstórt, in einer Ausdehnung von fast 1 cm 
von der Spitze ab. O, ist normal, O, nur in seinem lateralen Umfange, 
O4 fast vollständig destruiert. G. fusif. ziemlich unversehrt, aber sein 
Mark zum guten "Teil resorbiert. Hieraus folgt: Die laterale Hälfte der 
dorsalen Cale.-Rinde ist in einer Ausdehnung von 1 cm ausser Funktion 
gestellt, ohne dass ein Skotom vorhanden ist.“ 

Noch in der O-Serie erreicht die Destruktion überhaupt gar nicht 
mehr weder die Cale.-Rinde noch das Mark, welches zu einer zum Cale.- 
Gebiet zu rechnenden Rinde gehört. Dagegen findet sich im Mark ein 
ausgesprochener Ausfall von denjenigen Markfasern, welche dem zerstörten 
dorso-lateralen Rindengebiet angehören. Die Cale.-Rinde ist dann weiter 
dauernd normal; in der Selstrahlung ein geringer, sekundärer Faser- 
ausfall. 

Aus der Aflektion der linken Polgegend ohne Skotom in den rechten 
Gesiehtsfeldháülften folgert Henschen, dass der hinterste zerstörte Teil 
der Cale. nicht zum Sehzentrum gehört. Da zudem der rechte Pol funk- 
tionsunfühig war, so schliesst er, dass das eigentliche Zentralfeld (die 
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innersten 2°) nicht der bilateral zerstörten Rinde der Calc. entsprechen 
kann. „Der Fall spricht kräftig gegen die Ansicht, dass das Macula- 
gebiet in der Spitze liegt.“ 

Henschen sieht jedoch selbst ein, dass gegen diese Schlussfolge- 
rungen Einwände erhoben werden können. Zunächst die Tatsache, dass 
das Skotom nicht die Peripherie, wohl aber fast das Zentrum erreicht. 
Verlegt man nun die Macula nach vorn, so bleibt, da der Defekt gerade 
auch die hinteren Partien ununterbrochen betrifft, die erstere Tatsache 
unerklärt. Verlegt man aber die Macula an das hintere Ende, dann kann 
man sich wohl denken, dass der vorderste, zweifellos nur wenig geschä- 
digte Grund der rechten Calc. doch nock funktionierte und den peripheren 
Rest versorgte. Dazu stimmt auch meines Erachtens sehr viel besser, dass 
wenigstens auf dem linken Auge das Skotom peripherwärts spitz auslief, 
entsprechend der nach vorn immer geringer werdenden Läsion, als wenn 
man mit Henschen annimmt, dass von der polwärts sich entfaltenden 
Sehrinde durch den Defekt ein relativ geringerer Teil herausgeschnitten 
wird als vorn. 

Verlegt man nun die Macula in die Polgegend, so muss, da rechts 
hier alles zerstört ist, die linke hintere Calc.-Rinde eingetreten sein. Hier 
ergibt sich aber nun eine gewisse Schwierigkeit daraus, dass im hintersten 
Centimeter eine Läsion der dorsalen Calc.-Lippe bestand, ohne dass im 
rechten Gesichtafeld ein Skotom hätte nachgewiesen werden können. 

Zweifellos ist aber, dass die Gesamtmacula bis zu einem gewissen 
Grade affiziert ist. Würde z. B. die bilateral versorgende Macula im unver- 
sehrten linken Cuneusstiel liegen, so müsste man ein freies Zentralfeld von 
ungefähr 5 bis 10" jederseits erwarten. Die Tatsache aber, dass der 
Defekt fast den Fixierpunkt berührt, weist wohl, wie auch Henschen 
zugibt, darauf hin, dass der dieses Gebiet versorgende Rindenbezirk eine 
gewisse Alteration erfahren hat, dass es also im vorliegenden Fall die 
hintere Calc.-Gegend sein muss. Und dazu stimmt auch sehr gut, dass 
entsprechend der mehr die dorsale Lippe befallenden Zerstörung der 
Defekt in der Maculagegend sich besonders nach unten ausdehnte. 

Ich kann danach nicht zugeben, dass sich der Fall leichter durch 
die Verlegung des peripheren Feldes nach hinten als nach vorn erkläre, 
eher ist das Gegenteil der Fall. Da es — vorläufig wenigstens — nie 
ganz sicher ist, ob überhaupt eine Doppelversorgung besteht, so wird der 
Fall kaum je ganz einwandsfrei sein. Jedenfalls ist er keineswegs als 
Beweis gegen eine Verlegung der Macula nach hinten und gegen die Zu- 
gehörigkeit der hintersten Partie zum Sehzentrum zu verwerten. 

32. Henschen IV, 1, 8. 103, Fall 16, Kloenhammer: Doppelseitige 
H. mit erhaltenem zentralen Rest und guter Farbenempfindung. Links: 
„An den caudalsten Schnitten ist sowohl die Rinde wie das Mark unver- 
sehrt. An den mehr proximalen Präparaten tritt in der medialen Rinde 
eine ganz obertlächliche Malacie auf, welche sich nach vorn hin vergróssert 
und dann die peripheren Abschnitte der Cale.-Lippen einnimmt. um weiter 
nach vorn die übrig gebliebene Cale.-Ninde von der Sehstrahlung zu iso- 
lieren.“ „Diese Rinde schwimmt sozusagen in einem malaeischen See, von 
ihm auf allen Seiten umgeben. So verhält sieh die Cale.-Rinde in den 
Serien 2—-4 cm, also in grosser Ausdehnung." In der Serie 5 em zeigt 
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die teilweise erhaltene Calc.-Rinde sehr erhebliche mikroskopische Ver- 
änderungen. Die linke Sehstrahlung zeigt einen Faserausfall. Im rechten 
O.-Lappen ist die Malacie hauptsächlich auf die Gegend der Fiss. calc. 
und ihrer Fortsetzung, die Fiss. hippoc. beschränkt. „Etwa 6 cm vor der 
Spitze ist die malacische Partie recht klein, behält dann nach hinten in 
der Serie 5 cm, also in der Gegend des Cuneusstieles, etwa dieselbe Aus- 
dehnung, um sich dann in der Serie 4 cm auszudehnen, und um sich erst 
mehr caudal in den Serien 2 cm und noch mehr in der Serie 1 cm auf 
ein Minimum zu reduzieren. Ganz hinten finden wir sowohl die laterale 
wie die mediale Rinde in einiger Ausdehnung normal, und diese Rinde 
steht mit dem Auge in Verbindung.“ 


Speziell für die, für die vorliegenden Fragen so wichtige vordere 
Gegend ergab die mikroskopische Untersuchung: Serie 4 em: Die Gegend 
der Fiss. cale. vollständig destruiert, kaum ist. die Form der Oberfläche 
mehr zu erkennen. | 

In der Sehstrahlung ist eine deutliche Degeneration vorhanden. Die 
mittlere Schicht ist besonders bleich. Die laterale Schicht enthält wohl 
auch viele normale Fasern und ist gut gefärbt. 

Serie 5 em: Die Gegend der Fiss. calc. ist auch in dieser Serie malacisch. 
Eine kleinere Windung zwischen Fiss. cale. und Fiss. par.-occ. ist erhalten 
geblieben. In dieser Windung ist wenigstens die der Fiss. par.-occ. an- 
grenzende Rinde normal und hat normale einstrahlende Bündel und im 
subcorticalen Mark zahlreiche normale Fasern neben degenerierten. Die 
ventrale Hälfte der Windung dagegen, obschon nicht auffallend degeneriert, 
hat jedoch im subeorticalen Mark überwiegend degenerierte Fasern. Diese 
Rinde grenzt an die deutlich malacische Cale.-Rinde. Hinten Serie O cm 
makroskopisch und mikroskopisch normal. Serie 1 cm: Ein 1—2 mm 
grosser ausschliesslich corticaler Erweichungsherd an der medialen Mündung 
der Cale. in der oberen Lippe. 


Beiderseits waren also nicht unerhebliche Bezirke des hinteren Cale.- 
Gebietes völlig normal und wie Henschen selbst sagt „in guter Ver- 
bindung mit mehr proximalen Teilen“. Ebenso gibt Henschen zu, dass 
die ganze rechte Cale. nieht funktionsfähig ist. Er glaubt jedoch annehmen 
zu können, dass vordere Teile der linken Cale. funktioniert haben mögen. 
Nach der Beschreibung (siehe oben) und besonders bei Betrachtung der 
Figuren dürfte jedoch wohl kaum jemand dieser Ansicht beitreten können. 
Zudem scheint llenschen selbst seiner Sache sehr wenig sicher zu sein, 
wenn er schreibt: „Dagegen findet sich in dem linken O.-Lappen in der 
Cale.-Riude von der Schnittserie 2 cm ab bis zur Serie 5 cm ein recht 
ausgedehntes Gebiet, wo die Rinde ganz erhalten geblieben ist und sowohl 
makroskopisch wie mikroskopisch normal erscheint. An den betreffenden 
frontalen Schnitten scheint zwar die Verbindung mit der Sehstrahlung auf- 
gehoben zu sein. Indessen trifft. man. weiter nach vorn im Fasc. long. 
inf. ein gut erhaltenes Bündel von Fasern, welehe dieser lündenflücho 
anzugehören scheinen. Es liegt also die Möglichkeit vor, dass Maculafeld 
irgendwo nach der Cale.-Rinde, besonders nach ihrem proximalen Ab- 
schnitte zu lokalisieren.“ 

Meines Erachtens beweist der Fall — und ich stimme darin dnrehaus 
mit Laqueur überein — gerade das Gegenteil, er spricht mit. Entsehieden- 
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heit für eine Lokalisation der Macula .in den hintersten Abschnitt der 
Fiss. calc. 

33. Henschen IV, 1, 8. 12, Fall 3, Hilden: Rechtss. H. mit maku- 
lärer Aussparung. Sehschärfe durch Katarakt stark herabgesetzt, Gesichts- 
feldaufnahme nicht ganz zuverlässig. 

Links ist die Fiss. cale. in ganzer Ausdehnung zerstört, an der Spitze 
auch das Mark ergriffen. Nur in den Serien 3 und 4 cm ist ein etwa 
1 cm langes Rindenstück der Calc.-Rippe erhalten; es „scheint aber nur 
in der Serie 3 cm in Verbindung mit der Sehstrahlung zu stehen“. Jeden- 
falls ist die Verbindung eine sehr unsichere. 

Rechts findet sich ausser einer von lateralwärts bis in die Nähe der 
Sehstrahlung vordringenden Malacie in der Serie 3 cm eine Malacie in 
der Cale. Die Rinde der oberen Lippe, des Bodens und die des tieferen 
‘dem Boden angrenzenden) Drittels der Rinde der Unterlippe ist intakt, 
dagegen ist die des äusseren (das heisst der medialen Fläche der Hemi- 
sphäre angrenzenden) Drittels defekt. Der Defekt greift auf das subcor- 
ticale Mark nur wenig über. Weiter nach vorn (Serie 4 cm) ist die Calo. 
intakt. 

Dass die makuläre Aussparung besonders klein wäre (links etwa 7, 
rechts bis 10°), kann ich nach meiner Erfahrung kaum zugeben. Es ist 
also links die vordere Calc. ganz zerstört, während sie rechts nicht uner- 
heblich affizert ist, und trotzdem ist das makuläre Gebiet frei. Es weist 
dies durchaus auf eine Lokalisation der Macula in den hinteren Abschnitt 
der Calc. hin. Verlegen wir aber das periphere Feld nach vorn, so 
müsste.man entsprechend der Affektion der Unterlippe rechts vorn einen 
Defekt im linken oberen Quadranten erwarten. Und das ist wenigstens 
für das rechte Auge in der Tat der Fall, während die linke Hälfte des 
linken Auges mehr gleichmässig verengt ist. Allerdings ist die Gesichts- 
feldprüfung nicht zuverlässig. 

34. Reinhard (48), Fall IX: Demente, 59jährige Frau, linkss. H. 
bis beinahe zum Fixierpunkt; inkomplete rechtss. H. bis etwa 30° vom 
Fixierpunkt. Perimeter- Aufnahme nicht möglich. Genau an der Spitze 
des linken O.-Lappens nicht ganz bis an die Rinde heranreichend, findet 
sich in der Marksubstanz ein kirschkerngrosser, rostfarbener, erweichter Ilerd. 

Im Mark des rechten Occipitallappens, etwas höher gelegen als das 
Niveau der unteren Occipitalfurche (Wernicke), findet sich eine haselnuss- 
grosse, apoplektische Cyste. Dieselbe grenzt nach hinten und aussen nalıe 
an die Rinde, berührt aber nirgends die letztere. Der Sitz dieser beiden 
Herde betraf sicher einen grossen Teil der zur Hinterhauptsrinde gehen- 
den Sehstrahlung, speziell das sogenannte sagittale Markbündel. 

Henschen glaubt hieraus schliessen zu können, dass das periphere 
Sehfeld sich hinten befinden müsse. Der Fall sprieht wohl etwas für diese 
Anschauung, beweist sie aber bei der absoluten Unzuverlüssigkeit in kli- 
nischer wie anatomischer Hinsicht in keiner Weise. Wir wissen überhaupt 
nicht, welche Fasern die nirgends die Rinde erreichenden Herde überhaupt 
durchtrennt haben. Zu bemerken ist auch, dass einige Male Rindenblind- 
heit bestanden hat. 

35. Reinhard, Fall XIII, H. R., 56 Jahre alt: Rechtss. H., die für 
Farben an den Fixierpunkt reicht, für weiss aber nur unbedeutend ist. 
Später war die H. etwas beträchtlicher. Perimeteraufnahme nieht möglich. 
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Linke Hemisphäre: 1. Eine rostfarbene Veränderung der Rinde der 
ganzen Spindelwindung (Wernicke) bis zur hinteren Spitze der Hemisphäre 
reichend, die angrenzende Partie der Zungenwindung ist mit ergriffen. 
Hinten geht die Erweichung etwas in das Mark hinein. 2. Sklerose und 
bedeutende Atrophie des Ammonshorns. 3. Gelbe Erweichung des oberen 
Scheitelläppchens, des Pli de passage und im Bereich der hinteren Zwei- 
drittel der Fiss. interpar., tiberall bis ins Mark hinein. 4. Frischerer, 
grosser Blutherd im Mark des unteren Scheitelläppchens. 

Warum Henschen aus dem Fall schliesst, dass er für eine Ver- 
legung des peripheren Gesichtsfeldes an die ÖOceipitalspitze spreche, ist 
bei der Natur der Veränderungen kaum einzusehen. Meines Erachtens 
ist der Fall ganz unbrauchbar. 

36. Reinhard, Fall XV: Dementia. Unvollständige linkss. Hemianopsie 
und unbedeutende rechtss. Hemianopsie, aus dem Verhalten geschlossen. 
Gesichtsfeldaufnahme und Farbenprüfung unmöglich. Die oberflächlichen 
Lager der Rinde beider Oceipitallappen fast auf der ganzen Konvexität 
und beinahe bis zum Übergang auf die untere Fläche gelblich verfärbt 
und mässig erweicht. Rechts geht der Prozess etwas tiefer in die Rinde 
hinein als links. 

Der Ansicht Henschens, dass ‚nach diesem Fall das Maculafeld 
nicht in der Spitze des Oceipitallappens liegen kann“, kann man auf Grund 
des klinischen und anatomischen Befundes wohl kaum beistimmen. 


37. Reinhard, Fall XVI: Dementia sen. Komplete linkss. Hemi- 
anopsie, partielle im rechten unteren Quadranten. Rechts ausgedehnte Er- 
weichung an der Konvexitüt (inklusive O3) und an der ventralen Fläche. 
Geringe Sklerose und Atrophie der Spitze. Die Erweichung geht nur bis 
zur nächstgelegenen Schicht der Markleiste. Links ein tiefgreifender Herd 
in O, und seiner Nachbarschaft. 

Der Ansicht Henschens, dass der Befund entschieden gegen die 
Verlegung des makulüren Sehzentrums nach Os spricht, weil hier sym- 
metrische Läsionen vorhanden waren, ist unter der Voraussetzung, dass 
die Gesichtsfelder richtig waren, nichts entgegen zu setzen. 


38. Reinhard, Fall V, Dementia, keine Hemianopsie. Zwischen der 
Spitze des linken Hinterhorns und der Rinde des Oeccipitallappens ein 
kirschengrosser apoplektischer Herd mit rostfarbener, etwas erweichter 
Wandung und trübem Inhalt. 

Verlegt man die Macula nach der Spitze, so kann der Defekt wohl 
durch die rechte Seite gedeckt worden sein. Anderseits ist es bei dem 
geistigen Zustand nicht auszuschliessen, dass ein kleinerer peripherer De- 
fekt übersehen wurde. 

39. Nothnagel (244): Rechtss. Hemianopsie, spáter liess sich die Hemi- 
anopsie noch unverändert nachweisen; zugleich aber wurde Patient schein- 
bar amblyopischer, so dass er Ende April vorgehaltene Gegenstände nicht 
mehr erkannte. Wenige Tage vor dem Tode machte sein Gebaren den 
Eindruck fast völliger Blindheit, doch liess sieh kein sicheres Urteil darüber 
gewinnen, da zugleich ein tiefer Verfall der geistigen Kräfte eingetreten 
war. Der linke Oeecipitallappen zerstört. Rechts O} in einer Ausdehnung 
von 2!/, em erweicht. Die Veränderung beschränkt sich fast ausschliess- 
lich auf die Rinde, das Mark war nur einmal beteiligt. 
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Henschen folgert: Da das Fixationsfeld beiderseits verschont ge- 
blieben wäre und da die Malacien beiderseits die Spitze des Occipital- 
lappens an der ventrolateralen Fläche zerstört hätten, so könne die cere- 
brale Macula hier nicht gelegen sein. 

Bezüglich des Gesichtsfeldes scheint mir aus der Beschreibung gerade 
das Gegenteil hervorzugehen; ich halte es aber nicht für berechtigt, aus 
diesem Fall irgendwelche lokalisatorischen Schlüsse zu ziehen. 


40. Richter (245): Linkss. Hemianopsie bis zur Mittellinie. Thalamus 
geschrumpft, Sehstrahlung degeneriert. Die Spitze wohl erhalten, nach 
vorn von einem Ring krankhafter Rinde begrenzt. Am rechten Cuneus an 
der hinteren Hälfte der T}, und T,, an den O,, O,, O; ist die Pia mit 
der Corticalis verwachsen. 

Das Fehlen jeder Angabe über den Zustand des Markes macht den 
Fall wertlos. 


41. Putzel (166) siehe oben: Rechtss. Hemianopsie. Trennungslinie 
geht durch F., rechtsseitige Hemiplegie. Ziemlich oberflächlich bleibende 
Cyste des Cuneus und Erweichung der Fiss. calc. mit Ausnahme des 
hintersten Abschnittes. Kleiner Herd in der linken Caps. int. und im 
Linsenkern. 


Nimmt man an, dass die Doppelversorgung fehlt — sicher ist das 
wegen des Herdes in der Caps. int. nicht, da dieser die doppeltversorgen- 
den Fasern getroffen haben kann —, so müsste in der Tat das Maculafeld 
innerhalb des Defektes, also nicht in der Spitze liegen. Henschen meint, 
dass die 1/, Zoll in die Tiefe gehende Läsion nicht die Sehstrahlung ge- 
troffen habe, es dürfte die Spitze im Zusammenhang mit dem Auge sein 
und die Macula hätte frei sein müssen. Sicher ist das jedenfalls mangels 
mikroskopischer Serienuntersuchung nicht. Wenn der Fall also auch der 
Verlegung des Maculafeldes nach vorn günstig ist, so kann es doch nie- 
mals ein Beweis sein. 


42. Dejerine (246) Obs. I.: Linkss. Hemianopsie, Grenze vertikal. 
Kleiner, nach der Abbildung etwa 7 mm grosser Herd am Ausgang der 
Fiss. calc., der auch die hinterste Spitze vom Cuneus, 'T,, T, und O in 
Mitleidenschaft zieht. 


Der Fall spricht, wie Henschen selbst zugibt, durchaus zugunsten 
der Verlegung des Maculagebietes nach hinten. Selbst wenn eine Macula- 
aussparung übersehen worden wäre, spricht doch der völlige Ausfall des 
paramakulären Gebietes in gleichem Sinne. Würde man die Macula vorn 
lokalisieren und womöglich den hintersten Teil der Cale. nicht zum Seh- 
zentrum rechnen, wie Henschen es will, so wäre mit grösster Wahr- 
scheinlichkeit zu erwarten, dass von dem paramakulären und, falls die 
Doppelversorgung hier wirklich fehlt, erst recht von dem bevorzugten maku- 
lären Gebiet etwas erhalten geblieben wäre. 

43. Déjérine (247): rechtaseitige Farbenh., die Grenzlinie geht durch 
den Fixationspunkt. 

Une seconde plaque jaune atrophique de 2,5 em de longeur, qui au- 
dessus du T, occupe l'extrémité postérieure de la scissure calcarine et 
interesse la face inférieure du cunéus. Tout le sommet du cunéus y 
compris le pli cunco-limbique est intact. Le ramollissement comprend 
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toute la substance blanche du lobe occipital. Die Sehstrahlung war 
atrophisch. 

Der Fall ist nicht ganz klar, wie auch Henschen hervorhebt, nament- 
lich wenn man ihn mit dem vorigen vergleicht, wo eine ebenda gelegene, 
viel kleinere Läsion eine komplete H. hervorrief. 

Verlegt man das Maculafeld nach hinten, so wäre wohl für dieses 
eine Kompensation von der andern Seite denkbar, das übrige Gebiet 
könnte dann nur relativ wenig alteriert sein. Auffällig bleibt dann aber 
das Fehlen der Maculaaussparung. Dass die hintersten 2,5 cm — sicher 
war noch mehr funktionsunfähig — nicht zum Sehzentrum gehören sollten, 
ist nach allem, was wir heute wissen, gar nicht denkbar. Verlegt man 
das periphere Feld nach hinten, so müsste zweifellos ein — gar nicht mal 
kleiner — peripherer absoluter Ausfall bestanden haben, wovon nichts 
angegeben ist. Es ist mir überhaupt unwahrscheinlich, dass bei den durch 
die Sektion gefundenen Veränderungen nur eine Farbenhemianopsie be- 
standen haben sollte. Der Status ist vom November 1887 notiert. Der 
Patient starb am 16. I. 1892. Es fehlt eine Angabe, wie lange Zeit vor 
dem Tode die letzte Perimeteraufnahme gemacht worden ist. Der Fall 
ist für die vorliegende Frage nicht verwertbar. 


44. Beevor und Collier (21) siehe oben: linkss. obere Quadranten.- 
H. Erweichung des linken G. fusif. hinten, des G. ling., der Fiss. calc., 
der Mitte des unteren Cuneusabschnittes; von letzterem war vorn ein recht 
kleines, hinten ein grösseres Stück erhalten. Da die Sehstrahlung als frei 
angegeben wird, waren diese Gebiete auch wohl in Verbindung mit dem 
Auge. 

Das ganze zusammenhängend erhaltene paramakuläre und makuläre 
Gebiet des linken unteren Quadranten in den sehr kleinen vorderen Rest 
der Cuneuslippe zu lokalisieren, erscheint mir unmöglich. Dagegen spricht 
kaum etwas gegen eine Lokalisation nach hinten, namentlich da hier auch 
entsprechend individueller Variationen (siehe oben) auch die laterale Spitze 
an der Sehsphäre partizipieren kann. Ob das periphere Feld zwischen 
den mittleren Rest und dieses Gebiet einzuschieben ist, oder ob man es 
oberhalb des Defektes höher auf den Cuneus hinauf lokalisieren muss, 
vermag ich nicht zu entscheiden. 

Es ist mir übrigens keiueswegs sicher, ob nicht doch vor dem Tode 
eine grössere periphere Einengung der unteren Quadranten bestanden hat, 
als sie das einzige Gesichtsfeld zeigt. 


45. Wilbrand :112;: Es ist dies der bekannte Fall von „zerfetztem 
Sehen“. Linkss. H. mit zahlreichen Skotomen, grosse periphere Einschrän- 
kung; rechte Hälften sehr erheblich konzentrisch verengt, in derselben 
Ausdehnung, als die linken Hälften peripher absolut beschränkt sind. 

Erweichung der Spitze des O.-Lappens. An der oberen und medialen 
Fläche betrifft diese weiche Konsistenz nur ©}, an der unteren Fläche 
greift sie etwas weiter nach vorn und erreicht den hintersten Teil der 
Spindelwindung und des G. ling. Auf dem Durchschnitt zeigt sich in der 
hintersten Spitze dieses Bezirks eine haselnussgrosse hämorrhagische Er- 
weichnng. Der Herd lag in bedenklichster Nähe der sagittalen Mark- 
strahlung und mag wohl einen Teil der Fasern zerstört haben. Nach den 
Abbildungen Wilbrands zu urteilen {Fig. 26 und 27) ist die Orientierung 
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des Herdes hauptsächlich lateral und betrifft die Innenfläche nur unterhalb 
der Cale. Keine mikroskopische Untersuchung. Ä 

Henschen folgert aus dem Fall: 1. Das makuläre Gebiet, wo nur 
eine minimale Läsion liegen kann, kann nicht an der Spitze des O.-Lappens 
noch innerhalb des ergriffenen Gebietes gesucht werden; denn dann hätte 
nicht ein inselförmiges, sondern ein zusammenbängendes Skotom vorhanden 
gewesen sein müssen, weil die Rindenerweichung eine zusammenhängende 
war. 2. Wahrscheinlich berührt die Erweichung ein wenig die periphere 
corticale Sehsphäre, liegt jedoch zum grössten Teile ausserhalb derselben. 

Meines Erachtens kann man den Fall auch ganz anders auffassen. 
Es besteht rechts eine Einschränkung, die an Ausdehnung der linksseitigen 
ganz gleich ist, so dass man durchaus den Eindruck einer allgemeinen 
erheblichen konzentrischen Gesichtsfeldbeschränkung erhält. Das ist auch 
nicht besonders verwunderlich, da der Herd noch relativ frisch war. 
Wilbrand selbst spricht von funktionellem Mitergriffensein des ganzen 
Gehirns. Denkt man sich nun den konzentrischen Ring fort, so bleibt 
innerhalb der linksseitigen relativen H. ausser einem kleinen Skotom bei 
etwa 20° als wesentlicher Ausfall eine Reihe absoluter Skotome übrig, 
die alle, darunter das bei weitem am grössten, das makuläre bzw. para- 
makulüre Gebiet bis 159 betreffen; am Fixierpunkt selbst eine kleine Aus- 
sparung nach unten zu. Diese Ausfälle sind als eine nicht sehr erhebliche 
und ungleichmässige Läsion des makulären und paramakulären Gebietes 
aufzufassen, und nach der Lage des Herdes erklärt sich diese Läsion ohne 
weiteres als Schädigung des direkt nicht betroffenen hinteren Calc.-Gebietes. 
Das periphere Gebiet ist durch Fernwirkung nur ganz wenig funktionell 
betroffen. Bei einer Verlegung der Macula nach vorn wäre nach Lage 
der klinischen und anatomischen Verhältnisse eine Erklärung kaum möglich. 

Der Fall spricht also meines Erachtens gerade im Gegenteil entschieden 
für eine Verlegung der Macula nach hinten. 


46. Wilbrand (112): Der bekannte Fall von Seelenblindheit. An- 
fänglich doppelseitige H., dann nur noch linksseitig. Linksseitige obere 
Quadranten-H. Vom linken unteren Quadranten fehlt das Gebiet von 
5—40°. Peripherie ganz frei. Makuläre Aussparung. 

Rechte Hemisphäre: der L. fusif. tief eingesunken, in einen schlaff- 
háutigen Sack verwandelt, der bis zur Spitze des O.-Lappens sich erstreckt. 
Von oben zeigt sich der ganze O.-Lappen etwas eingesunken. Die Win- 
dungen etwas schmal, aber nirgends erweicht. Der Cuneus in seiner 
Hinterhälfte stark reduziert, weich, die Spitze desselben zusammenhängend 
mit dem an der Unterfläche erwähnten Herd des L. fusif. 

Der Fall beweist, dass das erhaltene periphere Feld nicht im zer- 
störten hinteren Abschnitt vertreten sein kann, wohl aber ist hier die 
Vertretung des ausgefallenen makulären und paramakulären Gebietes zu 
suchen. 

47. Jonkowsky (248) Fall 1: linkss. H. Rechts die ganze Sehsphäre 
einschliesslich des Poles vernichtet. Der Herd reichte bis an die innere 
Wand des Hinterhorns und hatte eine Sklerose der Fasern der Sehstrah- 
lung, des unteren Teils der hinter dem Linsenkern gelegenen Caps. int. 
und des hinteren unteren Teiles des Thalamus zur Folge gehabt. In der 
linken Hemispháüre hatte eine Cyste die vordere Partie des Cuneus zerstört. 
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Von einer durch den linksseitigen Herd ausgelösten Sehstörung ist 
nichts vermerkt. Würde man die Macula in den Cuneusstiel lokalisieren, 
so hätte bei doppelseitiger Zerstörung desselben eine hochgradigste Seh- 
störung resultiert, die wohl bemerkt worden wäre.  Verlegt man aber 
hierher das periphere Gesichtsfeld, so kann eine periphere Einschränkung 
wohl der Beobachtung entgangen sein. 


48. Collet et Gruber (249): corticale Blindheit. Neben Herden 
der Frontalwindungen je ein Erweichungsherd in beiden O.-Lappen, rechts 
entsprechend der Fiss. calc., links hatte die Erweichung in grosser Aus- 
dehnung die hintere Spitze des O.-Lappens eingenommen, wobei noch der 
L. fusif. und ling. beteiligt waren. 

Unter der Voraussetzung, dass der linksseitige Herd nicht allzu gross 
ist, kónnte der Fall für eine Verlegung des Maculazentrums nach hinten 
sprechen. 


49. Wilbrand(111): Eindringen einer nur 13 mm langen Schraube 
in den Hinterkopf. Kleines Skotom im paramakulären und makulären Ge- 
biet, mit einer Spitze den Fixierpunkt erreichend. Völliges körperliches 
und geistiges Wohlbefinden. Heilung per primam. Wenn man die Dicke 
der Kopfschwarte und des Schädels abrechnet, kann die Verletzung nur 
die Rinde, bzw. auch den allernächsten Teil des Markes verletzt haben. 

Selbst wenn man eine ziemlich erhebliche Blutung zugibt, verlegt der 
Fall bei dem völligen Freibleiben des peripheren Gesichtsfeldes die Macula 
in den hintersten Teil der Sehsphäre. 

50. Christiansen (250): Schussverletzung durch die O.-Lappen. 
Anfänglich völlige Erblindung, nach 8 Tagen konnte wieder sehr feine 
Schrift gelesen werden. Liukss. H. mit makulärer Aussparung, konzen- 
trische Verengerung der rechten Hälften. In der folgenden Zeit ver- 
grösserte sich das Gesichtsfeld nach beiden Seiten hin, doch blieb von der 
linken Gesichtsfeldhälfte ein nach unten und von der rechten ein gerade 
nach rechts gelegener Defekt bestehen. Später Suieid durch einen neuen 
Schuss, der aber die Beurteilung des früheren Schusskanals nicht störte. 
Die Eingangsöffnung desselben findet sich im ersten G. temp. Von hier 
verläuft der Kanal nach links und ganz wenig nach unten und hinten, 
so dass die mediale Ausgangsóffnung in der rechten Hemisphäre den vor- 
deren Teil des Cuneus trifft und diejenigen Partien der Rinde beschädigt, 
welche im vorderen Drittel die obere und untere Lippe der Fiss. cale. 
bilden, wie auch die um die Fortsetzung dieser Fissur gelegene Partie 
betroffen ist. In der linken Hemisphäre findet sich die mediale Öffnung 
unbedeutend weiter nach unten und hinten, als auf der rechten Seite. Hier 
sind es also gleichfalls der vordere Teil der Fiss. eale. und die angrenzen- 
den Rindengebiete, welche betroffen sind. Die laterale Ausgangsöffnung 
des Schusskanales in der linken Hemisphäre findet sich im oberen vor- 
deren Teil des O3. Der Schusskanal verläuft in der rechten H. durch 
den oberen Teil der Sehstrahlung und in der linken durch die Mitte 
derselben. 

lis ist also beiderseits der vordere Abschnitt der Cale. in grosser 
Ausdehnung zerstört, ohne dass das makuläre Gesichtsfeld verdunkelt ge- 
wesen wäre. Der Fall beweist somit einwandfrei, dass hier das makuläre 
Rindenfeld nieht liegen kann. 


Zur Pathologie der cerebralen Sehbahn usw. 235 


51. Inouye (113), Fall 5: Streifschuss am Hinterhaupt durch eine 
kleinkalibrige Kugel. Beiderseits die unteren Quadranten fast völlig aus- 
gefallen, von den unteren Hälften des Maculagebietes nur ein minimaler 
zentraler Rest (19) erhalten. 8 gleich €. „Nach der Lage der Streif- 
schusswunde muss das Gehirn an der Mantelkante des O.-Lappens verletzt 
sein, wo Cuneus und Polus occ. gelegen sind. Die Cuneusverletzung auf 
beiden Seiten kann tief genug gewesen sein, wie es beim Streifschuss ge- 
wöhnlich der Fall ist, um die obere Hälfte der Sehsphäre (oben und 
hinten von der Fiss. calc.) in toto zu zerstören und H. inf. compl. zu 
erzeugen. 

Der Fall scheint mehr für eine Verlegung des Maculazentrums nach 
hinten zu sprechen. Würde dasselbe vorn liegen, so könnte man eigent- 
lich bei der Bevorzugung desselben erwarten, dass ein grösseres Stück 
erhalten geblieben wäre. Besonders hervorzuheben ist, dass am 236. Tage 
bei einem 26 jährigen Manne noch keine Kompensation im Sinne v. Mona- 
kows eingetreten ist. Es gilt dies analog auch für die folgenden Fälle. 


52. Derselbe: Fall 6, Hagas Fall. Einschusswunde liegt an der 
Grenze des Occ.-Knochens und des rechten Par.-Knochens. Die Aus- 
schusswunde, aus der Gehirnmasse prolabiert, liegt links von der Protub. 
occ. ext. Gesichtsfeld wie Fall 51, doch ist das makuläre Gebiet bis 5? 
frei. Am 548. Tag S= 6/30. 

Der Fall ist dem vorigen recht ähnlich, scheint jedoch gegen die 
dort gezogene Schlussfolgerung zu sprechen. Doch scheint die Sehsphäre 
hier rechts weiter vorn lädiert zu sein, zudem der Schusskanal im ganzen 
höher zu liegen. Ausserdem bestand ein Eiterungsprozess, der eine Be- 
urteilung der Läsionen sehr erschwert. Der Fall dürfte deshalb unbrauch- 
bar sein. 


53. Derselbe: Fall 7, Okas Fall. Penetrierende Schussverletzung 
der Hinterhauptsgegend. Die unteren Gesichtsfeldhälften ganz ausgefallen, 
die oberen konzentrisch verengert. Zentrales, absolutes Skotom von 10° 
Ausdehnung. I = 2/$. 

„Narbe der Einschusswunde befindet sich an dem der Lambdanaht 
entsprechenden Teil, 10 mm von der Medianebene entfernt. Narbe der 
Ausschusswunde liegt dicht rechts oben an der Protub. occ. ext. angren- 
zend.‘ Trepanation: Nach Abscess oder Cyste wurde in der Gehirn- 
substanz tief in beiden H. vergeblich gesucht. Es bleibt ein 20 mm tiefer 
Fistelgang zurück. | 

Zweifellos bestand eine erhebliche Läsion gerade der O.-Spitzen und 
hierauf ist mit grosser Wahrscheinlichkeit das sonst so seltene, zur Hälfte 
isoliert liegende zentrale Skotom zu beziehen. Läge das Maculafeld vorn, 
so dürfte ein völliger Ausfall desselben viel weniger wahrscheinlich sein. 


54. Derselbe: Fall 17. Verwundung der Hinterhauptsgegend durch 
Granatsplitter. Anfängliche Erblindung, dann grosses Skotom des beider- 
seitigen makulären und paramakulären Gebietes unter dem horizontalen 
Meridian, die obere Begrenzungslinie geht durch F. Zwischen dem Skotom 
und der konzentrisch eingeengten Peripherie ein im Durchschnitt 15° 
breiter Halbring erhaltenen Gesichtsfeldes. S rechts 9/,5, Slinks 9/55. Nach der 
Art der Verwundung muss die Verletzung beide Cunei, besonders den 
rechten, in der hinteren oberen Partie betroffen haben. 
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Der Fall spricht sehr zugunsten der Verlegung des Maculafeldes 
nach hinten. | 


55. Derselbe: Fall 18, Inouye-Onos Fall. Einschuss liegt im 
mittleren Teil der Sut. lambd. sin., Ausschuss grenzt rechts unten an die 
Protub. occ. ext. = 65/;. Dreieckiges Skotom unterhalb des Fixier- 
punktes mit der Spitze in demselben, 45? nach beiden Seiten von der ver- 
tikalen, peripherwärts bis ungefähr 15°. „Die Lage des Schusskanales 
musste den linken Cuneus dicht an der Medialebene von oben hinten ver- 
letzt haben. Doch sollte man aus der Symmetrie des Skotomes eine 
Verletzung der Sehsphäre auf beiden Seiten in gleichem Masse annehmen, 
die aber wohl durch Übergreifen der Läsion vom linken über die Median- 
ebene zum rechten Cuneus erklürbar ist." Da die Ausschussóffnung jen- 
seits der Mittellinie liegt, ist eine direkte Verletzung auch des rechten 
Cuneus im hintersten Abschnitt doch bei weitem das Nächstliegende. 

Der Fall ist ganz besonders wertvoll, weil er uns zeigt, wie durch 
eine relativ geringe Verletzung beiderseits aus dem Maculagebiet ein ganz 
begrenztes Stück herausgeschossen werden kann. Das deutet einmal 
darauf hin, dass das corticale Maculafeld eine nicht unerhebliche Flächen- 
ausdehnung haben muss, und das stimmt auch bei weitem besser zu dem 
oben gegebenen Bild der Sehsphäre, wenn man die Macula nach hinten 
lokalisiert, als wenn man sie nach vorn in das dort sehr viel schmälere 
Gebiet verlegen würde. Zudem beweist der Fall der ganzen Art der Ver- 
letzung noch so gut wie einwandsfrei, dass das Maculafeld hinten liegen 
muss. Gegenüber der Theorie v. Monakows weise ich ausdritcklich 
darauf hin, dass trotz der Geringfügigkeit der Verletzung und trotz der 
Rüstigkeit des Patienten (35 Jahre alt) dieser kleine Defekt noch am 
436. Tage nicht kompensiert war und sicher auch niemals kompensiert 
worden ist. 

Ich möchte bei dieser Gelegenheit hervorheben, dass Inouye eine be- 
sondere Nebensehsphäre neben einer Hauptsehsphäre annimmt. Erstere 
soll gerade die Fähigkeit der Kompensation für die Maculagegend be- 
dingen und bei doppelseitiger H. den oft gefundenen zentralen Rest funk- 
tionsfähig erhalten. ‚‚Vermutlich endigen in den Nebensehsphären relativ 
viele Maculafasern.“ Die Jlauptsehsphäre soll eine scharfe Projektion 
haben, die Nebensehsphäre ebenfalls eine solche, aber keine scharfe. Die 
Hauptsehsphäre soll sich weiter, als es Henschen angibt, über die dem 
medianen lirnspalt zugekehrte Oberfläche erstrecken, weil die Läsion 
„einer eircumscripten Partie einer llauptsehspháre die der andern Seite 
in Mitleidenschaft ziehen‘. 

Dass diese ganze Theorie, die man wohl als Vermittlungstheorie 
zwischen Henschen und v. Monakow bezeichnen” möchte, ganz unhaltbar 
ist, dürfte sich wohl aus den früheren Darlegungen ohne neue längere 
Ausführungen ergeben. Nur einige Fragen: Wie sollte sich die gar nicht 
selten völlig normale Sehschärfe in den kleinen Resten erklären, wenn 
ein doch sicher nur kleiner Teil makulürer Fasern zu andern Rinden- 
gebieten zieht und erhalten bleibt? Was bedeutet überhaupt ‚‚unscharfe 
Projektion‘? Warum tritt denn bei den kleinen Skotomen der Ausgleich- 
mechanismus nicht in Funktion und so weiter? Gerade die Fälle Inouyes 
selbst beweisen das strikteste Gegenteil seiner Theorie. 
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Unverständlich ist mir auch der Schluss Inouyes: ‚Die Unabhän- 
gigkeit des Occipitalpoles von der Hauptsehsphäre können wir mit Henschen 
annehmen, denn die Läsion dieses Bezirkes verursacht keine Gesichtsfeld- 
defekte, wenn sie nicht tiefgreifend ist (vgl. Fall 5 und 7, beide sind hier 
citiert). Eine derartige Behauptung kann man wohl nur aufstellen, wenn 
man über einwandsfreie Fälle oberflächlicher Läsion ohne hemiano- 
pischen Defekt verfügt. Das trifft aber nicht zu. In beiden genannten 
Fällen handelte es sich um, wie der Verfasser selbst sagt, tiefe Läsionen 
der Cuneusspitzen mit unterer H. 

Der Versuch Inouyes einer Raumbestimmung der einzelnen Hirnteile 
leidet an demselben Fehler der früheren Versuche, dass die Bestimmung 
dieser Teile nicht immer mit den viel sichereren klinischen Daten über- 
einstimmt, namentlich wenn es sich um tiefer gelegene Teile handelt, wie 
z. B. im Fall 2. 


56. Derselbe, Fall 19: Schussverletzung, rechtss. komplete H., Tren- 
nungslinie vertikal dureh F.; der Horizontalen aufliegend schliesst sich 
dem rechtsseitigen Defekt ein kleiner etwa 79? in der Höhe messender 
zungenförmiger Defekt an, der sich nach links herüber etwa 8° in das 
makuläre Gebiet hinein erstreckt. Der Verlauf der Kugel ging von links 
oben einige cm von der Protub. occ. ext. (Einschuss), nach hinten unten; 
Ausschuss rechts unten von der Protuheranz, die Kugel streifte noch. die 
Skapulagegend. Nach Lage des Schusskanals muss das linke Sehzentrum 
erheblich lädiert sein, wahrscheinlich Zerstörung der Sehstrahlung; rechts 
wurde noch eben die unterste und hinterste Partie der Sehsphäre getroffen. 
Dazu stimmt auch die Lage des Skotoms im Sinne der vertikalen Pro- 
jektion. Dieser Fall beweist ferner, dass das Maculafeld hinten liegen 
muss. Sonst gelten dieselben Deduktionen wie für den vorigen Fall. 


57. Derselbe, Fall 20: Schussverletzung des Hinterhaupts. Konzen- 
trische Gesichtsfeldeinengung. Alteration des makulären Gebietes oberhalb 
der Horizontalen: rechts von der vertikalen in Form eines absoluten Sko- 
tomes; links von derselben sich dem Skotom anschliessend, nicht den ganzen 
makulären 1/,Sektor einnehmend, ein Farbendefekt. Fingerzählen rechts in 
%, m, links in 5/, m. Diese starke Herabsetzung scheint mir auf eine 
Alteration des Fixierpunktes selbst hinzudeuten, ohne dass indessen der 
Fall dadurch irgendwie an Wert verlieren würde. 

Nach der Abbildung handelte es sich um einen sehr oberflächlichen 
Streifschuss des Hinterhauptes, rechts Einschuss, links ein wenig tiefer 
Ausschuss. Nach Lage des Kanals muss die Sehsphäre in ihrem hin- 
tersten Abschnitt betroffen sein. Der Fall verlegt einwandsfrei das Macula- 
zentrum nach hinten hin. 


58. Eigene Beobachtung: der oben beschriebene Sektionsfall. Rechts- 
seitige sehr inkomplete IH. der Peripherie, im unteren (uadranten stärker 
als im oberen. Alteration des vordersten Cale.-Abschnittes bis zur vor- 
deren Grenze der Sehsphüre, oben erheblicher als unten. 

Da zweifellos der Gesichtsfelddefekt auf diese Läsion zu beziehen ist, 
muss vorn in der Calc. das Feld für die Peripherie liegen. Lege ich das 
Gesichtsfeld auf die Fiss. calc., den Defekt auf den vordersten, lädierten 
Teil, so folgt dann weiter nach hinten zu das paramakuläre Gebiet, nur 
in der Farbenwahrnehmung, z. T. unten stärker als oben betroffen, ent- 
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sprechend der geringfügigen Schädigung von oben her. Es bleibt dann 
für das makuläre Feld nur der hinterste Abschnitt der Calc. und even- 
tuell die Polgegend übrig, soweit letztere individuell verschieden zur Seh- 
sphäre gehört. Dass letztere Gebiete in funktionsfähiger Verbindung mit 
dem Auge stehen, ist ausser Zweifel. Dieser durchaus einwandsfreie Fall 
in Verbindung mit dem Fall Christiansens machte mich in dem Glauben 
an die Lokalisation Henschens schwankend und veranlasste mich zu 
einer kritischen Durchsicht des gesamten Materials. Ich kam zu einer 
Schlussfolgerung durchaus im Sinne meiner eigenen Beobachtung und wurde 
dann hierin noch erheblich bestärkt durch die soeben von Inouye ver- 
öffentlichten Fälle von Schussverletzung aus dem russisch-japanischen 
Kriege, die ich somit noch verwerten konnte. 

Von den 58 Fällen sind somit nach der jedem Fall angefügten 
Epikrise: 

Nicht verwertbar die Fälle: 

1, 2,3, 6, 7, 8, 11, 12, 14, 16, 17, 18, 19, 20, 21, 23, 25, 29, 
30, 31, 35, 36, 37, 38, 39, 40, 43, 52. 


Günstig einer Lokalisation der Macula nach vorn, aber nicht 
beweisend: 


13, 26, 27, 28, 34, 41. 
Günstig einer Lokalisation der Macula nach hinten, aber 
nicht beweisend: 


4, 5, 9, 10, 15, 22, 33, 42, 44, 45, 47, 48, 51, 53, 54. 


Beweisend für eine Lokalisation der Macula nach hinten: 

24, 32, 46, 49, 50, 55, 56, 57, 58. 

Ich glaube, dass durch die vorangehenden Ausführungen der 
Beweis erbracht ist: 

Die corticale Macula ist in das (Gebiet am hinteren 
Ende der Fissura calcarına zu lokalisieren. 

Es ist damit zugleich die Frage beantwortet, ob diese Gegend 
überhaupt zum Schzentrum gehört, und zwar im Gegensatz zu Hen- 
schen in positivem Sinne. 

Die exakte Abgrenzung speziell auch nach der lateralen Seite 
hin kaum das klinisch-anatomische Material zurzeit nicht leisten und 
wird es wohl auch kaum jemals ganz einmwandsfrei können. Wir 
müssen uns hier auf das Ergebnis histologischer Untersuchung ver- 
lassen und können dieser, wie schon oben ausgeführt, in dieser 
Frage auch unbedenklich folgen. Wir werden darin durch die letzte 
Schlussfolgerung, insofern sie durchaus mit dem Ergebnis der histo- 
logischen Forschung in Einklang steht, nur noch mehr bestärkt. 
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Hemiachromatopsie. 


Die Kasuistik der Störungen der Farbenperzeption bei Läsionen 
der cerebralen Sehbahn unter dem Bilde der Farben-H. ist erst 
kürzlich von Wilbrand und Saenger (32) zusammengestellt worden, 
so dass ich mich hier auf eine kurze Darstellung der prinzipiell 
wichtigen Fragen beschränken kann, und zwar um so mehr, als uns 
das spärliche Sektionsmaterial der Lösung des Problems der Farben- 
wahrnehmung nicht wesentlich näher gebracht hat. 

Die reine Farben-H. — nur diese soll uns hier beschäftigen — 
ist offenbar kein seltenes Vorkommnis. 


In einer früheren eigenen Statistik von 76 Fällen hom. lI. kam eine 
solche fünfmal gleich 6,5°;, der Fälle zur Beobachtung. Wenn mehr auf 
diese Fälle geachtet würde, dürfte sich der Prozentsatz wohl noch höher 
stellen. 

Nimmt man nur Sektionsfälle, so stellt sich das Verhältnis für die 
Hirnblutung wie 2 zu 36 gleich 5,6°/,, während ich bei der Erweichung 
keinen einzigen Sektionsfall reiner Farben-H. finden konnte. Es scheint 
mir das kein Zufall zu sein und besonders auch für die Pathogenese eine 
gewisse Wichtigkeit zu haben. Blutungen in der Nähe der optischen Bahn 
bzw. des Sehzentrums, die diese nicht direkt zerstören, üben gegenüber 
der Erweichung eine stärker schädigende Fernwirkung aus, die eine 
dauernde Funktionsstörung hinterlassen kann. In den beiden zur Sektion 
gelangten Fällen ;Verrey (168) und Garcia Calderon (251)' sass der 
Blutherd im Hinterhauptslappen unweit des Sehzentrums. Ob auch die 
optische Leitung allein eine derartige dauernde Funktionshemmung er- 
fahren kann, ist naturgemäss solange nicht mit Sicherheit zu entscheiden, 
als ein beweisender Sektionsfall fehlt. Nach dem bisherigen klinischen 
Material, bei dem es an Dauerbeobachtungen noch sehr mangelt, erscheint 
es möglich, namentlich wenn man auch an die Fälle denkt, wo gleich- 
zeitig absolute Skotome bestanden haben. 

Die Fälle von Tumoren |zwei Sektionsfälle von Traetusfarbenh. Uht- 
hoff(124) und Samelsohn (126) siehe oben’ haben für die Frage der 
dauernden reinen Farbenh. naturgemäss keine Bedeutung, da es sich um 
progressive Prozesse handelte. 

Bei der doppelseitigen H. finden wir Störungen der Farbenperzeption 
nicht selten, diese kann ganz erlöschen, wie in den Fällen von Schöler- 
Uhthoff(45), Förster-Sachs(223) u. A. 

Fälle reiner doppelseitiger Farbenh. wurden beschrieben von Stef- 
fan (252), Alexander (253) und mir selbst (92). 

Ein Sektionsfall liegt zurzeit nicht vor. In der Beobachtung von 
Mackay und Dunlop (197) war auch das Gesichtsfeld für Weiss alteriert. 


Die Farbenhemianopsie hat ein ganz besonderes Interesse für 
die Lehre von der Farbenperzeption, speziell für die Frage nach 
der Existenz eines besonderen Farbensinnzentrums, wie es nach der 
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Ansicht mancher Autoren speziell in der Gegend des G. fusiformis 
sich vorfinden sollte. Ich kann mich nur der Ansicht derer an- 
schliessen, die ein räumlich getrenntes Farbensinnzentrum mit Ent- 
schiedenheit ablehnen. In dem farbenblinden Gebiet finden wir in 
der übergrossen Zahl der Fälle immer auch den Raumsinn und den 
Lichtsinn erheblich gestört, und physiologisch kennen wir keine 
Farbenempfindung ohne Helligkeitsempfindung. Diese Tatsache weist 
uns mit Bestimmtheit auf eine einzige physiologische Einheit hin. 
Gegen die Annahme eines besonderen Rindenfeldes speziell auch im 
G. fusiformis spricht ja einwandsfrei die Tatsache, dass wir diese 
" Gegend oft ausgedehnt zerstört finden und doch eine gute Farben- 
wahrnehmung bestand. So war z.B. im Falle Laqueur-Schmidt 
das ganze in Frage kommende Gebiet vernichtet bis auf einen 
kleinen Rest in der Cálcarma, und mit diesem konnte der Patient 
alle Farben sehen. Diese Tatsache spricht ja auch beweisend gegen 
die Annahme, dass die Fasern vom G. fusiformis erst durch die 
Calcarina passierten, um erst dann in die Schstrahlung einzutreten. 
Henschen wies schon darauf hin, dass das eine reine Hypothese 
ist. Gingen dagegen die Fasern direkt zur Sehstrahlung, so müssten 
bei Zerstörung der Calearina und. Erhaltenbleiben des G. fusiformis, 
Fülle, wie wir sie zahlreich kennen bei völliger Blindheit für Weiss, 
noch Farben wahrgenommen werden. Eine absolute Farbenempfin- 
dung gibt es aber nicht. 

Meines Erachtens erklären sich, wie ich das schon früher her- 
vorhob und wie sich neuerdings Behr dieser Ansicht anschliesst, 
die Tatsachen am einfachsten, wenn wir in der Farbenleitung und 
Perzeption eine höhere Funktion ein und derselben Elemente sehen, 
eine Funktion, die schon durch leichtere Schädigungen, z. B. durch 
Druck, vorübergehend oder dauernd zum Ausfall kommen kann. 
Mein eigener Fall illustriert die stufenweise Abnahme der Schädigung 
vom Cuneusstiel nach hinten hin mu Vereleich mit der Gesichtsfeld- 
störung in anschaulicher Weise. Vorn in der Calcarına erhebliche 
Schädigung, dementsprechend völliger Ausfall jeder Empfindung, 
weiter nach hinten nimmt die Schädigung durch Druck ab und zwar 
in ungleicher Weise für beide Calearmalhppen. Die obere ist ent- 
schieden mehr in Mitleidenschaft gezogen: völliger Ausfall der 
Farbenempfindung, die untere Lippe ist weniger betroffen: im oberen 
(Juadranten werden rot und grün nicht mehr, wohl aber noch Blau 
wahrgenommen, dessen grössere Widerstandsfähiskeit gegenüber rot 
und grün ja auch die klinische Erfahrung bei anderen Läsionen zur 
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Genüge lehrt. Welcher Art die Störung in diesem komplizierten 
Mechanismus ist, darüber wissen wir noch nichts, und besonders in- 
teressant und rátselhaft war mir immer die Tatsache, dass diese 
Störung eine dauernde und ganz gleichmässige sein kann. 

In einer früher mitgeteilten Beobachtung doppelseitiger H. (92, 
Fall 20): linksseitige Farbenhemianopsie des grössten Teils der linken 
Gesichtsfeldhälften, rechts ausgedehnte absolute Defekte haben sich 
ungefähr ein Jahr nach dem Insult beginnend die rechten Hälften 
noch völlig zur Norm restituiert, während die linksseitige Farben- 
hemianopsie unverändert blieb und jetzt nach weiteren zweieinhalb 
Jahren noch genau dasselbe Bild aufweist. 

Wilbrand sieht die Ursache der Schädigung in einer Vermeh- 
rung der Leitungswiderstände, die sich naturgemäss besonders und 
zuerst dann geltend machen wird, wenn eine Erregung bis zum 
distalsten Ende geleitet werden muss. Da nun erfahrungsgemäss 
zuerst die Farbenperzeption leidet, so müssten also am äussersten 
Ende, das heisst zu oberflächlichst in der Sehrinde die Elemente 
für den Farbensinn gelagert sein. Erst später wird der Raumsinn 
und schliesslich auch der Lichtsinn in Mitleidenschaft gezogen, die 
betreffenden Elemente müssten also mehr nach dem Auge hin liegen, 
unter der Schicht für die Farbenempfindung die für den Raumsinn 
und darunter die für den Lichtsinn. Besonders weist Wilbrand 
auf die wenigen Fälle hin, wo der Farbensinn ohne Beteiligung von 
Raum- und Lichtsinn apoplektiform ausgefallen sein soll [Samel- 
sohn (254), Steffan (252)], die also für eine isolierte Lädierbarkeit 
und somit für eine gewisse isolierte Lage eines Spezialzentrums für 
den Farbensinn sprechen könnten; da die Schicht für die Farben- 
wahrnehmung zu oberst liegen sollte, so wäre eine isolierte Schädi- 
gung durch einen pialen Bluterguss wohl denkbar. Zurzeit lässt 
sich weder für noch gegen diese Hypothese etwas Sicheres sagen. 

Schliesslich möchte ich noch einige interessante Störungen des 
Farbensinnes durch intrakranielle Erkrankungen wenigstens kurz er- 
wähnen. 

Henschen (8) I, Fall 30, Vilund. 75jährige Frau. Apoplektischer 
Insult mit linksseitiger Lähmung. Hallueinationen nach rechts. Rot, Grün 
und Blau wurden in allen Teilen des Sehfeldes richtig gesehen, bei der 
Prüfung mit Purpur zeigte sich jedoch, dass die Patientin diesen im linken 
Sehfeld als Purpur sah, im rechten aber ala Rot. Es lag hier also eine 
isolierte hem. Schwäche für die Violettperzeption vor. 

Homer M. Smith (255): Ein 11jähriges Mädchen bekam im An- 
schluss an einen unkomplizierten Scharlach einen inkoordinierten Gang. 
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Kopfschmerzen im Hinterhaupt und Stirn, Kriebeln in Armen und Beinen 
und andere Störungen. Die Untersuchung des Nervensystems ergab keinen 
positiven Befund. Gehör gut. Br. 4/29. Sl. 9/5,X.  Augenbewegungen, Pu- 
pillenreaktion, Accommodation normal. Gesichtsfeld beiderseits eingeengt. 
Bei Prüfung der Farbenperzeption ergab sich nun das interessante Resultat, 
dass beiderseits die Farben in ihren Komplementärfarben gesehen wurden, 
Rot wird als Grün, Gelb als Blau und umgekehrt bezeichnet, Weiss wird 
als Braun gesehen. Mikropsie und Metamorphopsie. Beiderseits mono- 
kuláre Polyopie. Beiderseits Neuroretinitis. Sonst normaler Körperbefund. 
Heilung. Der Autor denkt bezüglich der Stórung der Farbenperzeption 
an einen Herd im Sehhügel. 

Meines Erachtens hat man nach dem ganzen Symptomenkomplex 
ziemlichen Grund, dieser Erklärung skeptisch gegenüber zu stehen. An 
eine Hysterie scheint nicht gedacht worden zu sein. 

Sehr viel wertvoller ist jedenfalls eine neuerdings veröffentlichte Be- 
obachtung von Lewandowsky (256): Ein 5Ojähriger Buchhalter erlitt 
eine Apoplexie, von der eine rechtsseitige II. zurückblieb. Eine sensori- 
sche Aphasie und subcorticale Alexie verschwanden wieder. Es zeigte 
sich nun, dass in den restierenden Gesichtsfeldhälften das Farbenunter- 
scheidungsvermögen ein in jeder Beziehung exaktes war. Es lag dagegen 
eine völlige Abspaltung des Farbensinns von den Vorstellungen und den 
Begriffen der Formen und der Gegenstände vor. Patient war nicht im 
stande, gezeigte Wollproben zu benennen oder ihm benannte zu zeigen, 
oder die Farbe von ihm bekannten Gegenständen anzugeben, ohne dass 
es sieh jedoch um sprachliche Störungen handelte. Er verstand, was die 
ihm gezeigten Gegenstände, deren Farbe er bezeichnen sollte, bedeuteten, 
er konnte auch benannte Objekte richtig zeichnen, ohne jedoch die passende 
Farbe dafür zu finden. Der Autor nimmt einen Herd im Bereich des 
linken Oceipitallappens an. 

Es handelte sich hier zweifellos nieht mehr um eine Störung der 
elementaren Perzeption, sondern um eine solche weiterer Associationen, 
deren Bearbeitung nicht Zweck der vorliegenden Arbeit sein soll. 


Doppelseitige Hemianopsie. 

Die doppelseitige H. hat von jeher im Vordergrund des Inter- 
esses gestanden. Einmal hat uns ihr Studium wesentlich gefördert 
in der Erkenntnis der Lokalisation und Organisation. des SNehzentrunis, 
besonders auch seines wichtigsten Bestandteils, der corticalen Ver- 
tretung der Macula, wenn vielleicht auch nicht alle die weitgehenden 
Hoffnungen in Erfüllung gesangen sind. Was wir in dieser Hinsicht 
erreicht haben, ist oben schon emgehend erörtert worden. Das zweite 
ebenso wichtige Moment bedeuten die Störungen weiterer AssocIa- 
tionen, «ie die Ausfallserscheinungen der elementaren Perzeption in 
einer grossen Anzahl der Fälle, prozentualiter jedenfalls schr viel 
hänfiser als bei der einseitigen H. zu begleiten pflegen. Dieses inter- 
essante Gebiet soll unten wenigstens noch kurz gestreift werden. 
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Die doppelseitige H. ist im Vergleich zur einseitigen H. erheblich 
seltener. Nach meiner Zusammenstellung, die nur Sektionsfälle mit Augen- 
symptomen betrifft, war das Verhältnis bei der 


DoppelseitigeH. 43 1 
Einseitige H. 147 35 
Doppelseitige H. 6 1 
Einseitige H. 30 5 
Diese Zahlen entsprechen jedoch zweifellos nicht den wirklichen Ver- 
hältnissen. Patienten mit doppelseitiger H. gehen leichter zugrunde und 
besonders auch werden derartige Fälle sehr viel häufiger veröffentlicht. 
Bei einem eigenen Material von 103 Fällen entstammend der Breslauer 


Universitäts-Augenklinik und der Privatklientel von Herrn Geheimrat Uht- 
hoff handelte es sich 


Erweichung: 


Blutung: 





17mal um heteronyme, 
86mal um homonyme H, davon 


10mal doppelseitig. 
Die Ätiologie in diesen 10 Fällen war: 


5mal doppelseitige Erweichung im Bereich der hinteren Sehbahn. 
5mal Läsionen der primären Optikusbahn. 


Die doppelseitige H. kam hier zu stande 
3mal durch Läsion beider Tractus 


(2mal basale Lues, 1mal Tumor des dritten Ventrikels, Sek- 
tionsfall), 


2mal durch Lüsion eines Tractus mit Übergreifen auf das Chiasma 
(1mal basale Lues, Imal Tumor?). 
Unter 70 Fällen von Hirnerweichung und Hirnblutung [klinisch ist ja 
eine Trennung oft nicht sicher genug möglich) war das Verhältnis: 


Doppelseitige IT. 5 1 

Einseitige H. 65 13 
und diese Zahl dürfte bei dem grossen Material das wirkliche Häutigkeits- 
verhältnis richtig wiedergeben. 

Wichtig ist noch für die doppelseitige II. bei der Hirnblutung bzw. 
Erweichung die Frage, wie oft diese wohl inu einem Insult entsteht, und 
wie oft sie dadurch zu stande kommt, dass zu einer einseitigen H. eine 
solche der andern Seite hinzutritt. 


Bei meinem Sektionsmaterial fand ich sowohl für die Blutung wie 
die Erweichung genan das Verhältnis 1:1 und das wird auch durch 
meine klinische Erfahrung bestätigt. 

Eine doppelseitige H. durch Läsion der hinteren Sehbahn durch Tumoren 
ist ein ganz seltenes Ereignis. In einer eirenen Zusammenstellung von 470 
Sektionsfällen von Hirntumoren der Grosshirnhemisphären mit Augensym- 
ptomen fand ich eine doppelseitige H. durch Schädigung der hinteren Seh- 
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bahn überhaupt nur zweimal. Nur bei einem derselben [Freund (257) Fall 
Schluckwerder]) wurden doppelseitig Tumoren mit ausgedehnten Er- 
weichungen gefunden, bei dem andern Fall (Probst (258)] bestand schon 
von früherher eine einseitige H. durch Erweichung, der Tumor betraf nur 
eine Seite. 


Die Grósse und Form der Defekte variiert in den weitesten 
Grenzen von der doppelseitigen Farbenh. bis zu vollkommener Erblin- 
dung. Die interessanten, relativ häufigen Fälle doppelseitiger H. 
mit Erhaltung eines kleinen zentralen Gesichtsfeldes wurden oben 
schon zur Genüge gewürdigt. Darin kann ich aber Henschen 
durchaus beistimmen, dass das Privileg der Macula nicht so gross 
ist, als man wohl im allgemeinen annimmt. Es wird sicher übcr- 
schützt. Ich fand bei doppelseitiger Läsion der hinteren Sehbalın 
eine völlig dauernde Erblindung in ungefähr 25°/, der Fälle Eine 
ganz exakte Angabe ist nicht möglich, da die Angaben der Autoren 
oft recht ungenau sind und in einer Anzahl von Fällen bei längerem 
Leben vielleicht noch etwas Sehen wiedergekehrt wäre. 


In neuerer Zeit haben besonders Anton (259) und Redlich und 
Bonvicini (260) darauf hingewiesen, dass derartig erblindete Kranke mit- 
unter kein Bewusstsein ihrer Erblindung haben, dass sie gewissermassen 
seelenblind für ihre Blindheit sind. Die letztgenannten Autoren haben das 
zurzeit vorliegende Material zusammenfassend bearbeitet, sie weisen darauf 
hin, dass diese Erscheinung mit der theoretisch konstruierten ‚Vision nulle“‘ 
Dufours, dem ,,Herausgerissensein des Gesichtssinnes aus dem ganzen 
Empfindungs- und Vorstellungsleben‘‘ nicht zu identifizieren sei. Diese 
Kranken schienen eher ein Gesichtsfeld, wenn auch ein dunkles, vor sich 
zu haben im Sinne einer „Vision obscure“, übrigens verfügten alle über 
optische Erinnerungen und die meisten hatten auch optische Hallucinationen. 
Ihre Sehlussfolgerungen sind folgende: 

1. Das Fehlen der Wahrnehmung der eigenen Blindheit ist eine nicht 
allzuseltene Erscheinung, die viel mehr Beachtung verdient, als sie bisher 
gefunden. 

2. Die Stórung der Wahrnehmung dieses Sinnesdefektes kommt vor- 
wiegend bei Fällen von doppelseitiger cerebraler H. mit absoluter Blind- 
heit vor, aber auch hei solchen, wo noch Spuren von Lichtempfindung im 
peripheren Gesichtsfelde vorhanden sind. 

3. Das Symptom wird aber nicht nur bei Hirnblindheit infolge doppel- 
geitiger Erkr: ankung des O.-Lappens, sondern auch bei Fällen von Blind- 
heit infolge von Allgemeinerkrankungen des Gehirns gefunden. 

4. Die Nichtwahrnehmung der Blindheit braucht keine konstante Er- 
scheinung zu sein, sie kann vielmehr auch intermittierend auftreten. 

5. Das Symptom ist weder durch die Annahme einer dauernden Ver- 
nichtung aller Gesichtswahrnehmungen und Vorstellungen oder durch die 
vollständige Zerstörung und Ausschaltung der optischen Zentren und Bahnen 
und ihrer associativen Verbindung, noch durch Störungen des Gedächtnisses 
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oder der Merkfähigkeit allein zu erklären, aber auch nicht durch Hallu- 
cinationen oder Konfabulation. 


6. Trotz seiner auffallenden Häufigkeit bei doppelseitigen Erkrankungen 
des O.-Hirns hat dieses Symptom keine lokaldiagnostische Bedeutung und 
ist an keine bestimmte Läsion von Zentren oder Bahnen unbedingt ge- 
bunden, es stellt vielmehr eine Teilerscheinung einer allgemeinen und hoch- 
gradigen Störung der Hirnfunktionen bei bestehender Blindheit dar. 


7. Häufig ist an Stelle des erwähnten Symptoms eine auffallende 
Resignation oder Indolenz dem Defekte gegenüber zu beobachten. 


8. In Fällen von hochgradiger konzentrischer Einengung des Gesichts- 
feldes infolge doppelseitiger cerebraler H. fehlt dagegen häufig — besonders 
im Anfange der Erkrankung — das Bewusstsein des noch erhaltenen Gesichts- 
feldrestes. 


Nasale und monokulare Hemianopsie. 


Eine nasale H. kommt ausserordentlich selten zur Beobachtung, 
anı chesten noch durch spezifische Meningitis in den beiden äusseren 
Chiasmawinkeln. 


Eine andere Ätiologie lag in einem von Knapp (261) beschriebenen 
Sektionsfall vor: Alle basalen Arterien waren in hohem Grade atheromatös, 
starr und unnachgiebig, besonders die Arter. cereb. ant. et post., die Com- 
municantes ant. et post, welche wie harte Strüánge die Aussenseiten des 
Chiasma bedrückten. Dieses und die Nervi opt. waren erweicht und 
atrophiert. Neuerdings beschreibt Behr (94) einen Fall, den er mit Wahr- 
scheinlichkeit auf eine arteriosklerotische bzw. aneurysmatische Druck- 
schädigung durch die beiden Art. carot. int. zurückführt. Ausserdem 
existiert noch eine Anzahl klinischer Beobachtungen besonders der älteren 
Zeit, die sämtlich aufzuführen sich kaum lohnen dürfte, da sie alle unge- 
klärt geblieben sind. 


Schliesslich wären noch zu erwähnen die spärlichen, in der Lite- 
ratur sich findenden Fülle von monokularer H. 


Bei 2 Fällen, Nieden (262) und Eskridge (263), sollte diese durch 
eine Läsion des O.-Lappens bedingt gewesen sein. Henschen hat schon 
diese Fälle als in keiner Hinsicht beweiskräftig zurückgewiesen. Zwei 
andere klinische Beobachtungen, die in keiner Weise geklärt sind, stammen 
von Neftel (264) und A. Graefe (265). Letzterer citiert auch eine Be- 
obachtung von Salis: „Hü“mianopsie monoculaire temporaire par cocainisme 
aigu‘‘, die ich nicht auftinden konnte. Kine letzte Beobachtung mit Sek- 
tionsbericht wurde im Jahre 1900 von Linde 266) veröffentlicht: Es be- 
standen Geruchshallucinationen, monokulare H. und h. Pupillarreaktion. 
Ein Tumor wuchs vom G. hippocampi und Uneus gegen den Tractus opt. 
und in diesen hinein. Auch diesem Fall kann eine Beweiskraft nicht 
zugesprochen werden, so dass man wohl allen Grund hat, der monokularen 
H. überhaupt durchaus skeptisch gegenüber zu stehen. 


v. Graefe's Archiv für Ophthalmologie. L XXII. 2. 17 
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Art des Auftretens der Hemianopsie und Begleiterscheinungen. 


Die Art des Auftretens der H. und die Allgemeinerscheinungen 
dabei richten sich naturgemäss ganz nach der Natur des zugrunde- 
liegenden Prozesses. Danach ist bei weitem am häufigsten ein apo- 
plektiformer Eintritt. 

Ein spezielleres Interesse bieten hier nur die dem Auftreten der 
H. vorangehenden optischen Reizerscheinungen unter dem Bilde ele- 
mentarer Lichterscheinungen, Feuersprühen nach einer Seite herüber, 
zackige Flammen u. dgl. Es existiert eine ganze Reihe derartiger 
Fälle, namentlich nur klinisch beobachteter, in der Literatur. Am 
häufigsten ist eine Erweichung die Ursache (unter 189 Sektionsfällen 
von H. fünfmal), anscheinend seltener die Blutung (unter 36 Sektions- 
fällen keine derartige Beobachtung); es ıst dies bei der grossen Fern- 
wirkung der Blutung immerhin auffallend, wenn auch die relative 
Seltenheit des Materials dabei eine Rolle mitspielen mag. Ein Fall 
von traumatischem Abscess des Hinterhauptslappens wurde von 
Uhthoff (132) beschrieben. Auch beim Tumor können Lichterschei- 
nungen der H. vorangehen, wie dies z. B. eine Beobachtung von 
Bruns (267) lehrt. Sicher sind aber hier derartige Beobachtungen 
sehr selten, in dem Falle Bruns dürften ausser vielleicht Kongestions- 
zuständen die gleichzeitigen Erweichungen mit eine Rolle gespielt 
haben. 

In keinem der bisherigen Sektionsfälle handelte es sich um eine 
reine Rindenläsion, so dass damit die spezifische elementare Funktion 
eines bestimmten Rindenareals erwiesen wäre. Immer war die Sch- 
strahlung in mehr oder minder grosser Ausdehnung mit beteiligt. 
Das gilt auch für den viel citierten Fall Schirmer (225). Entschieden 
geringer war die Markbeteilisung in einer Beobachtung Henschens 
(IV, 1, Fall 3, Hilden), wo ebenfalls der H. Feuererscheinungen voran 
gingen. 

Besonders wichtig, namentlich auch differential-diagnostisch ist 
noch die Frage, ob zum Zustandekommen des Symptoms immer eine 
Reizung der Rinde selbst notwendig ist, oder ob auch eine Alteration 
der Sehstrahlung allein genügt. Das bisherige Sektionsmaterial gibt 
darauf keine endgültige Antwort. Der Herd vernichtete immer ent- 
weder die Sehrinde selbst oder lag derselben so nahe, dass eme 
Alteration mit Sicherheit anzunehmen war. In einer klinischen Be- 
obachtung Wilbrands (III, 1, S. 292) lag der Herd mit Wahrschein- 
lichkeit in. der Capsula imt. und hier entwickelte sich neben Halb- 
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seitenerscheinungen eine komplete linkss. H., „wobei Gesichtshalluci- 
nationen auftraten und besonders lebhafte Photopsien sich entwickelten, 
die in Form von flackernden Flammen, zickzack- und schlangen- 
förmigen Feuerlinien und aufblitzenden Feuererscheinungen ihm viel 
Beschwerde bereiteten. Diese Photopsien waren unmittelbar nach 
dem Anfall am stärksten und hielten ungefähr zehn bis zwölf Tage an“. 

Wenn man als den Entstehungsort dieser elementaren Lichterschei- 
nungen die Sehrinde annimmt, was sehr wahrscheinlich ist, so müsste 
also hier der die Sehstrahlung treffende Reiz bis dahin fortgeleitet 
worden sein, um erst dort wirksam zu werden. Sobald man dies 
zugibt, wäre ein differential-diagnostischer Wert der Lichterschei- 
nungen nicht mehr anzuerkennen. Völlig beweisend scheint mir aber 
die Beobachtung Wilbrands nicht zu sein, da die gleichzeitigen 
Hallucinationen (Gestalten, Tiere, Gegenstände) doch auf eine Alte- 
ration des O.-Lappens hinweisen, ohne dass wir auch hierfür eine 
Fortleitung durch die Sehstrahlung annehmen könnten. Es ist unter 
diesen Umständen eine Reizung auch der Sehrinde nicht auszu- 
schliessen, möglicherweise war der Herd sehr gross. Auffallend bleibt 
jedenfalls, warum denn dieses Symptom bei Sehstrahlungsherden 
weiter vorn sonst kaum jemals zur Beobachtung kommt, auffällig 
bleibt aber auch, warum auch bei Herden im O.-Lappen die die 
Sehrinde ganz oder teilweise affızieren, das doch sehr auffällige 
Symptom doch immerhin selten ist. Die Erklärung Schirmers, 
dass die Erscheinungen durch die schenden Hälften verdeckt werden, 
erscheint mir sehr wenig plausibel, übrigens ist bei gleichzeitig auf- 
tretender doppelseitiger H. das Symptom prozentuarisch durchaus 
nicht häufiger als bei einseitiger H. Wichtiger scheint mir, dass die 
Sehrinde nicht sofort und in ganzer Ausdehnung funktionsunfälig 
wird, sondern dass die Läsion mehr allmählich auf sie einwirkt; nur dann 
kann der Erfolg des Reizes überhaupt noch zur Perzeption gelangen. 
Vielleicht deutet darauf hin, dass wir bei den schnell wirkenden 
Blutungen das Symptom so wenig sehen. Jedenfalls würde bei dieser 
Erklärung eine ganze Reihe von Füllen corticaler Läsion für die 
Entstehung des Symptoms von vornherein. nicht. mehr in Betracht 
kommen. Eine weitere Klärung der Frage durch neues Sektions- 
material ist indes noch dringend nötig. 

Ebenfalls der Ausdruck eines Reizzustandes innerhalb der Seh- 
sphäre im weiteren Siune des Wortes sind die hem. Hallucinationen. 
Das Auftreten von Gesichtshallueinationen erklären Wilbrand und 
Saenger daraus, dass unter besonderen abnormen Bedingungen Er- 
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regungen auf dem umgekehrten Wege aus dem optischen Einnerungs- 
feld dem optischen Wahrnehmungszentrum zufliessen und von diesem 
als Gesichtshallucinationen, die, im Brennpunkte der Aufmerksamkeit 
stehend und von aussen kommende Eindrücke verdeckend, in den 
Raum hinausprojiziert werden. Vorbedingung für die Projektion sei 
eme Intaktheit des optischen. Wahrnehmungszentrums, nicht aber 
eine Integrität der optischen Leitung. Das beweisen die Fülle hom. 
H., „bei denen ausschliesslich in die ausgefallenen Gesichtsfeldhälften 
die hallucinierten Bilder nach aussen verlegt werden. Wenn in die 
ausgefallenen hemianopischen Gesichtsfeldhälften die Projektion von 
Gesichtshallucinationen erfolgt, so kann diese Projektion eben nur 
von dem optischen Wahrnehmungszentrum der erkrankten Sehbahn 
aus erfolgt sein“, 

Seitdem Henschen und Uhthoff (268) die Aufmerksamkeit auf 
die Hallucinationen im hemianopischen Gesichtsfeld gelenkt haben, 
ist in der Literatur eine ganze Anzahl von Fällen, fast ausschliess- 
lich jedoch nur klinische Beobachtungen mitgeteilt worden. Uhthoff 
hebt hervor, dass die Fälle, die früher als einseitige Hallucinationen 
galten, sicher zum grossen Teil als hemianopisch aufzufassen sind. 
Das Sektionsmaterial ist demgegenüber ein sehr spärliches. 

Ebenso wichtig sind auch die Fälle, wo bei einseitiger H. die 
Hallucinationen einseitig in den andern, sehenden Hälften auftreten. 
(Ganz ausnahmsweise scheint es auch Fälle zu geben, wo einseitige 
Halluemationen bei intakten Gesichtsfeldern auftreten. 

Das Auftreten von Gesichtshallucinationen bei Erkrankungen des 
O.-Lappens ist ein häufiges Ereignis, nach Becké (269) in !/ aller 
Füle. Ich berücksichtige indes hier nur die Hallucinationen von 
hemianopischem Typus in obigem Sinne, wo eine spezielle Angabe 
in dieser Hinsicht vorliegt — in Wirklichkeit dürfte wohl auch von 
den übrigen Fällen noch eine Anzahl hierher gehören —, und fand 
bei meinen Zusaimmenstellungen folgendes relative Verhältnis: 


Hirnerweichung: 


190 Sektionsfälle mit H. 


HWallueinationen nur in den blinden Hälften: 
4 Fälle (Putzel; Bianchi; Henschen I, Fall21, Faluneser u. ], 
Fall 22, Abrams, beide s. u.). 
Hallueinationen nur in den sehenden Hälften: 


1 Fall (ITenschen I, Fall 16, Lundberg: rechtss. H. durch Erw. 
des P.-O.-Lappens, rechtsseitige Hallue., alter Herd im Sule. collat. 
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Einseitige Hallucinationen ohne H.: 
1 Fall (Henschen I, Fall 28, Margarete Andersson: Malacien in 
P»-0,). 
Hirnblutung: 


36 Sektionsfälle mit H. 


Hallueinationen nur in den blinden Hälften: 
Kein Fall. 


Hallueinationen nur in den sehenden Hälften: 


1 Fall (Henschen III, 2, Fall 18, Christian Jónsson: linksseitige H. 
durch Blutherd in der Caps. int., rechtsseitige Halluc. durch frischen kleinen 
Blutherd in einem älteren Herd unter der linken Fissura calcarina). 


Einseitige Hallucinationen ohne H.: 


1 Fall (Henschen UI, 1, Fall8, Winström: Cysta haemorrhag. in 
Caps. int. et thalamo). 


Hirntumor: 
470 Sektionsfälle mit H. 


Doppelseitige H. und Erblindung mit Hallueinationen: 
1 Fall [Probst (258): s. unten, dabei Erweichungen]. 


Hallucinationen nur in den blinden Hälften: 


Kein Fall: Ob in einer Beobachtung Giannellis (270): Tumor im 
linken O.-Lappen, rechtsseitige H. und rechtsseitige Hallucinationen ein 
Sektionsbefund vorliegt, konnte ich nicht feststellen. Bei einem Patienten 
von Bruns (267): Tumor im Mark des linken O.-Lappens, gingen gleich- 
zeitig mit Lichterscheinungen Hallucinationen nach rechts dem Auftreten 
der rechtss. H. voraus. 


Hallucinationen nur in den sehenden Hälften: 


3 Fülle: Henschen III, 2, Fall 11, Eklund: linksseitige H. durch 
Tumor im Parietallappen, rechtss. Hallue. durch Meningealirritation der 
Oberfláche des linken O.-Lappens. 


Henschen III, 2. Fall, 10, Sundelin: Linkss. H. durch Tumor 
in P.-Lappen und Zentralwindungen, rechtss. llallue. durch piale Blutungen 
an der Margo falc. 


Henschen II, 2. Fall, 19, Christina Wef: Linkss. H. durch 
Tumor der hinteren Zentralwindung, rechtss. Ilallue. durch eine Cyste im 
Mark und eine Narbe an der Konvexität des linken O.-Lappens. 


Einseitige Hallucinationen ohne H.: 
Kein Fall. 
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Meningitis: 

Fall Schweinitz (eitiert nach Henschen III, 2, 8. 127): Luetisches 
Exsudat an der Basis des Gehirns und an dem Tractus in Verbindung 
mit Meningitis. 

In einem von Uhthoff (132) beschriebenen Fall von traumatischem 
Abscess des O.-Lappens traten nach der Operation desselben Hallucina- 
tionen in den defekten Gesichtsfeldhálften auf. 


Die Forderung der Wilbrandschen Anschauung, dass die Pro- 
jektion homonymer Hallucinationen in den Raum hinaus die Intakt- 
heit des optischen Wahrnehmungszentrums voraussetze, ist durch das 
bisherige Sektionsmaterial nur zum Teil erfüllt. In Betracht kommen 
für diese Frage naturgemäss nur die Fälle, wo Hallucinationen in den 
blinden Hälften auftraten: 


Im Falle Henschen I, Nr. 21, Faluneser: Klinisch nicht sebr 
sicher nachgewiesene rechtss. Hemianopsie, Halluc. nach rechts herüber, 
fand sich eine Malacie von OÖ, und O,, die in das Mark eindrang und 
die Sehstrahlung 25 mm von der Spitze des Oceipitallappens durchbrach. 
Da die Malacie sehr frisch war, nimmt Henschen an, dass die funktio- 
nelle Schädigung eine ausgedehntere gewesen sei. 

Bianchi (271): 71jähriger Mann, linkes Auge kataraktös, auf dem 
rechten Auge hem. Beschränkung der temporalen Gesichtsfeldhälfte, Halluc. 
nach rechtss., Alexie. Die rechtss. Heinianopsie war auf einen Erweichungs- 
herd im linken G. ang. zu beziehen. 

In diesen beiden Fällen war somit das optische Wahrnehmupgszentrum 
im wesentlichen oder ganz intakt geblieben. Wie in der Beobachtung, 
von de Schweinitz die Hallue. zu stande gekommen seien mögen, ist 
nicht ganz klar. 

Henschen I, Fall 22, Abrams: Linksseitige lTemianopsie mit Halluc. 
in den blinden Gesichtsfeldhälften; Erweichung des Cureus mit Ausnahme 
des obersten Abschnittes, ferner des G. ling. Die Fiss. cale. ist viel- 
leicht etwas weniger beteiligt, zeigt jedoch in ihrer ganzen Ausdehnung 
von vorn bis hinten deutliche Zeichen der Schädigung. 

Putzel (272): Rechtss. Hemianopsie, Hallue. in den erblindeten Hälften. 
Bei der Sektion fand sich eine Cyste von etwa 1/, Zoll Durchmesser 
zwischen der linken Fiss. par.-oceip. und der Fiss. cale. bis zum hinteren 
Ende des Cuneus reichend, deren Umgebung gelb tingiert und an welcher 
die Pia mater verklebt war. Der G. ling. scheint intakt zu sein. 

In beiden Fällen war eine erhebliche Alteration der Sehsphäre vor- 
handen, wenn man wohl auch nicht mit Sicherheit von einer völligen 
Funktionsausschaltung sprechen kaun. Übrigens zieht Putzel aus seinem 
Fall den Schluss, dass es noch ein höheres Sehzentrum geben müsse, 
dessen Reizung die Hallue. ausgelöst habe. 

Probst (273j: 62 jähriger Frau, die wiederholt Schlaganfälle durch- 
gemacht hatte. Linkss. Hemianopsie, vorübergehende totale Achromatopsie, 
später vollständige Erblindung. Die optischen Erinnerungsbilder waren 
gut erhalten. — Gesiehtshallueinationen. — Ein. Neurogliom, das die ganze 
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Markmasse der linken Hemisphäre einnahm. Beide Hinterhauptslappen 
waren erweicht. Da spezielle Angaben über die Rinde fehlen, ist der Fall 
für die vorliegende Frage nicht verwertbar. 


Auch sonst findet man klinische Fälle in der Literatur, wo bei 
cerebraler Erblindung noch Gesichtshallucinationen auftreten, esmussten 
also noch gewisse Rindengebiete intakt geblieben sein. 

Welches wohl diese Rindengebiete sein mögen, dafür geben uns 
besonders auch die Fälle einen Anhaltspunkt, wo einseitige Hallu- 
cinationen in sehendem Gebiet auftreten. Henschen machte schon 
darauf aufmerksam, „dass die Gesichtshallucinationen nicht im Seh- 
zentrum selbst (in der engeren Bedeutung genommen) gebildet werden, 
sondern ausserhalb des Gebietes der Fiss. calc., und gewöhnlich in- 
folge von Prozessen, welche die laterale Fläche des O.-Lappens oder 
seiner Umgebung reizen“. Es entspricht dieses Gebiet dem optischen 
Erinnerungsfelde Wilbrands. Es trifft dies nach dem bisherigen 
Sektionsmaterial im grossen und ganzen zu. Eine Ausnahme macht 
der Fall Henschen (Christina Jónsson, s. o.), wo ein Herd unter 
der Fiss. calc. lag. Bei dem Falle Henschen (Winstróm) muss 
man wohl an eine Fernwirkung denken; nicht recht klar ist der Fall 
de Schweinitz in bezug auf die Ausbreitung der Meningitis. 

Jedenfalls betraf in den meisten Fällen die Läsion den O.-Lappen 
oder seine nächste Nachbarschaft. Demnach ist den einseitigen Hal- 
lucinationen der Wert eines wichtigen, wenn auch nicht absoluten 
diagnostischen Hilfsmittels zuzuerkennen. Eine weitere Klärung wäre 
indes noch sehr wünschenswert. 

In den 11 einseitigen Fällen betreffen zweimal die Hallucinationen 
die linken und neunmal die rechten Gesichtsfeldhülften. (Cf. auch 
die Zusammenstellung klinischer Fülle bei Wilbrand und Saenger II, 
1, S. 402.) Es deutet dieses Verhältnis vielleicht auf eine Bevor- 
zugung der linken Hemisphäre hin, beweist aber noch nicht die von 
Peters übernommene Ansicht Behrs, der auf Grund anderer De- 
duktionen annimmt, dass optische Erinnerungsbilder nur in ciner, und 
zwar in den meisten Fällen in der linken Hemisphäre abgelagert werden, 
und dass das Erinnerungsfeld nur in einem Häufigkeitsverhältnis in 
der rechten H. läge, wie wir dies von den aphasischen Störungen her 
kennen. Dieses Verhältnis ist nach meinen Erfahrungen ein ganz 
anderes (siehe unten), als es Behr zur Stütze seiner Ansicht bezüglich 
der Orientierungsstörungen anführt, nämlich 16 (rechte H.) zu 10 
(linke H.). Zudem kennen wir Fälle, wo Gesichtshallucinationen zuerst 
auf der einen und dann auf der andern Seite auftraten, z. B. 
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Henschen I, Fall 16, Lundberg, und III, 2, Fall Christina Wef. 
Ich glaube, dass nach dem bisherigen spärlichen Sektionsmatenal 
mikroskopisch gut untersuchter Fälle, wo zudem auch die klinische 
Untersuchung einwandsfrei ist, eine endgültige Beantwortung der Frage 
noch verfrüht ist. 

Die hemianopischen Hallucinationen gehen gelegentlich, dann oft 
kombiniert mit Lichterscheinungen, dem Auftreten des Defektes voraus, 
öfter treten sie erst nachher auf; ihre Dauer ist meist vorübergehend, 
nur selten ziehen sie sich über längere Zeit hin. 

Die gesehenen Dinge sind fast ausschliesslich ganze Objekte, nur 
ganz ausnahmsweise wird nur eine Hälfte gesehen, wie z. B. in einer 
Beobachtung Henschen (III, 2, Fall 19), wo die Patientin einmal 
nur halbe Menschen sah. Die hallucinierten Dinge erscheinen meist 
mehr schemenhaft, dunkel, oft sehr gross und sind vielfach schreck- 
hafter Natur. Dass aber gelegentlich auch die Dinge farbig gesehen 
werden, hebt Uhthoff besonders hervor. 

Hinsichtlich der näheren Verhältnisse der Projektion in den Raum 
hinaus ist ganz besonders interessant eine schon erwähnte Beobachtung 
Henschen (IIL,2, Fall10, Sundelin, linkss. Hemianopsie, rechtss. 
Hallucination): Der Patient sah die hallucmierten Dinge nur bei einer 
gewissen Richtung des Auges. Die Hallucination verschwand, wenn 
eine Person in dieser Richtung gewissermassen vor das hallucinierte 
Objekt trat. Henschen erklärt diese Erscheinung daraus, dass die 
in diesem Falle vorliegende Reizung der Margo falcata Hallucinationen 
erweckte, welche eine ganz bestimmte Lokalisation im Raume nach 
rechts, in einer ganz bestimmten Entfernung einnahmen und die Augen 
in eine bestimmte Richtung nach diesem Punkte (hier also nach rechts; 
ablenkten. Auch im Flle Henschen (Jönsson) waren die Augen 
nach rechts, nach der Seite der Hallucination abgelenkt. Über das 
Verhalten der hemianopischen Hallucination zu den Augenbewegungen 
wissen wir eigentlich noch nichts. In. diesen beiden Beobachtungen 
Henschens handelte es sich anscheinend um eine Déviation conjugée. 
Ob diese einen inneren Zusammenhang mit einseitigen Hallucinationen 
hat, ist zurzeit nicht zu sagen. Auf ihr Verhältnis zum hemianopischen 
Gesichtsfelddefekt in diesen beiden Fällen bestand linksseitige kom- 
plete H.) komme ich noch unten mit einem Wort zurück. 

Zu bemerken wäre noch, dass der Patient Sundelin auf die Wand 
gezeichnete Figuren, z. B. Gesichter, gut von den Hallucinations- 
Bildern unterscheiden konnte. 

In den meisten Fällen werden die Hallueinationen direkt nach 
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der Seite projiziert, selten nach oben. Ob hierbei ein Zusammenhang 
besteht mit der Projektion innerhalb der Sehsphäre in vertikaler 
Richtung, ist zurzeit nicht zu sagen. Vielleicht deutet eine Be- 
obachtung Henschens (III, 2, Seite 127) darauf hin, wo bei einer 
Geschwulst in der linken H. des Kleinhirns, also bei einer Alteration 
des O.-Lappens von unten her, die Gesichtshallueinationen immer 
nach oben rechts erschienen. Leider fehlt eine Angabe darüber, ob 
in diesem Fall auch ein hemianopischer Gesichtsfelddefekt bestand. 


Die Störungen des hemianopischen Gesichtsfelddefektes. 


Die Störungen, die der hemianopische Defckt verursacht, sind sehr 
verschieden und stehen nicht in einem festen Verhältnis zur Grösse 
des Defektes. Es gibt sicher Patienten, die von ihrer kompleten H. 
keine Ahnung haben, während sich andere schon durch kleinere 
Einschränkungen behindert fühlen. Allgemein bekannt ist ja, dass 
Hemianopiker leicht an Hindernisse geraten und dass ihnen namentlich 
im Anfang und besonders bei rechtss. H. das Lesen und Schreiben 
schwer fällt, da das Nächstfolgende in der Zeile nicht sichtbar ist, 
während Patienten mit linkss. H. den Anfang der nächsten Zeile 
nicht finden können. Diese Störungen sind naturgemäss dann auf- 
fallender, wenn die vertikale Trennungslinię durch den Fixierpunkt 
geht, als wenn eine makuläre Aussparung besteht. Kleinere insel- 
förmige Skotome im paramakulären oder peripheren Gebiet werden 
von den Patienten eigentlich immer übersehen und müssen bei der 
Gesichtsfeldaufnahme immer besonders gebucht werden. Skotome 
im Makulargebiet machen sich wieder besonders beim Lesen störend 
bemerkbar dadurch, dass cin oder mehrere Wörter ausfallen, und 
gerade diese Tatsache führte ja Wilbrand (111) zur Priigung des 
Begriffs der „makulär-hemianopischen Lesestörung“. 

Bezüglich der „Vision nulle“ und „Vision obscure Dufours 
hatte ich schon oben erwähnt, dass die theoretische Aufstellung dieser 
Begriffe eine Bestätigung durch die klinische Beobachtung nicht er- 
fahren hat. 

Im Jahre 1900 berichteten Liepmann und Kalmus (274) über eine 
bei Hemianopikern vorkommende Störung des Augenmasses. Vertikale 
Linien halbieren gesunde und Hemianopiker mit dem gleichen Fehler. 
Horizontale Linien halbieren gesunde binokulär entweder richtig oder mit 
wechselnden Fehlern, monokulär macht das linke Auge stets die linke, 


das rechte Auge stets die rechte Seite zu gross. llemianopiker machen 
binokulär wie monokulär immer den gleichen Fehler, den nach der Seite 
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des Defektes liegenden Teil zu klein zu machen; zudem ist der Fehler 
grösser. Die Autoren nehmen an, dass bei Hemianopikern die Regulierung 
der Blickbewegung durch die auf die peripheren, aber nicht perzipieren- 
den Teile der Netzhaut fallenden Bilder fehlt, die Blickbewegung sich 
daher unökonomisch gestaltet, d. h. der rechtsseitige Hemianopiker wird 
beim Blick nach dem rechten Endpunkt hin ein Mehr von Bewegung aus- 
geben, als beim Blick nach dem linken, und auf Grund der grösseren 
Arbeitsleistung die nach rechts zurückgelegte Strecke überschätzen, sie 
also, um sie der linkss. gleichzumachen, etwas kürzen. 

Dieser Erklärung tritt Loeser (275) entgegen auf Grund einer eige- 
nen Beobachtung von linkss. Hemianopsie mit — ein seltenes Zusammen- 
treffen — linker Abducenslähmung. Wahrscheinlich handelte es sich um 
eine basale, den Tractus komprimierende Neubildung. Da im linken Auge 
das Netzhautbild immer in den rechten blinden Hälften lag, hatte die 
Patientin nie Doppelbilder; da nun in diesem Falle zwischen dem Fehler 
des rechten Auges, wo nur der Gesichtsfelddefekt, und zwischen dem 
Fehler des linken Auges, wo neben dem Gesichtsfelddefekt eine echte Be- 
wegungsstórung nach der entsprechenden Seite bestand, keine Differenz 
hervortrat, so sei die Liepmannsche Theorie trotz des von Loeser zu- 
gegebenen Unterschiedes seiner Beweglichkeitsstörung von derjenigen im 
Liepmannschen Sinne nicht aufrecht zu erhalten. Loeser schliesst 
sich vielmehr einer Erklärung Feilchenfelds (276) an, dass nicht die 
Augenbewegungen, sondern die Form des Gesichtsfeldes das ausschlag- 
gebende Moment sei. 

Gelegentlich wird über Fälle berichtet, wo bei Hemianopikern die 
Fähigkeit der Tiefenschätzung verloren gegangen war; z. B. bekam ein 
Patient Westphals im Anschluss an ein Trauma eine Aphasie, Erschei- 
nungen von Seelenblindheit und eine rechtss., vielleicht auch eine inkom- 
plete linkss. H. Bei Versuchen, die Sehschärfe zu prüfen, trat die Er- 
scheinung hervor, dass Patient nicht im stande war, Entfernungen richtig 
einzuschätzen, gleichsam das Augenmass verloren hatte, so dass er ihm 
vorgehaltene Gegenstände oft als „zu nahe‘‘ oder ‚zu fern‘‘ bezeichnete 
und an ihnen vorbeigriff. Die Orientierungsfühigkeit im Raum war dabei 
von Anfang an relativ gut erhalten. Von Augenbewegungsstörungen ist 
nichts vermerkt. | 

In einer Beobachtung Antons (277) bestand wahrscheinlich doppel- 
seitige H. (Neurogliom im Marklager beider P.-Lappen, zentrale Sehstrah- 
lungen beiderseits erkrankt), zudem fanden sich Innervationsstórungen der 
Augenmuskeln. Der Patient verlor allmählich die Fähigkeit, Distanzen 
abzuschätzen und die gesehenen Gegenstände richtig zu lokalisieren (Tast- 
blindheit des Auges). 

Eine einwandfreie Erklärung derartiger Fälle, wie auch derjenigen, 
wo analoge Störungen der räumlichen Orientierung und des per- 
spektivischen Sehens ohne H. auftraten [z. B. Pıck 278, Hart- 
mann 279, van Valkenburg (280), Kramer '2S1) und A.l, lässt 
sich zurzeit noch nicht geben. Jedenfalls hat sich als unzweifelhaft 
ergeben, dass die räumliche Orientierung der optischen Eindrücke 
isoliert durch Herderkrankung verloren gehen kann (Kramer). Der 


Zur Pathologie der cerebralen Sehbahn usw. 255 


hemianopische Defekt. als solcher kann demnach nicht ein aus- 
schlaggebender Faktor für diese Stórungen sein. 

Ich móchte im Anschluss hieran über eine eigenartige Sehstórung 
berichten, die ich vor kurzem bei einem Hemianopiker beobachten 
konnte, ohne dass ich indessen im stande wäre, zurzeit für diese 
Störung eine Erklärung zu geben. 


Eigene Beobachtung: Ein 65jähriger Patient hatte im März 1906 
unter Lichterscheinungen und Halluc. eine linkss. H. acquiriert, die bis heute 
unverändert geblieben ist. Typische Maculaaussparung von 8°, volle 
Sehschärfe, keinerlei Lähmungserscheinungen, vorübergehende sehr charak- 
teristische Orientierungsstórungen. Im Dezember 1908 hatte er einige 
Tage viel Kopfschmerzen und Schwindel. Im Anschluss daran bemerkte 
er nun, dass alle horizontalen Flächen und Linien nach der rechten Seite 
des Gesichtsfeldes stark abfielen. Wenn er z. B. grössere Firmenschilder 
aus einer Entfernung von etwa 50 m betrachtet, so erscheint ihm das 
rechte Ende um !/;m tiefer als das linke. Dabei bleibt die Höhe des 
Schildes unverändert. Die Buchstaben werden nicht etwa nach rechts 
kleiner, wie man es bei der Dysmegalopsie beobachtet [Heveroch (282), 
Fischer (283). Wenn der Patient auf der linken Seite einer Strasse auf 
dem Trottoir geht, so hat er immer das Gefühl, als ob er auf den Fahr- 
damm heruntergleiten misste, so dass er sich dicht an den Häusern hält. 
Wenn er in einem Wagen fährt, so kommt es ihm immer vor, als ob 
dieser nach rechts umfallen wollte. 

Der Patient ist sehr intelligent und beobachtet gut; keinerlei psychische 
Störungen, nur neigt er zu Reflexionen. Keinerlei hysterische Symptome, 
Simulation ist ausgeschlossen. Negativer neurologischer Befund, keine 
Schwindelerscheinungen. Die optische Störung wechselt etwas in ihrer 
Intensität, hat sich jedoch nach jetzt viermonatiger Beobachtungszeit noch 
nicht geändert. 


Bezüglich einer Erklärung dieses eigenartigen Zustandes dachte 
ich zunächst an eine Augenbewerungsstörung; das rechte Auge bleibt, 
nur bei der Aufwürtsbewegung, eine Spur hinter dem linken zurück. 
Doppelbilder habe ich jedoch zu keiner Zeit, auch nicht ganz zu An- 
fang trotz eingehendster Untersuchung nachweisen kónnen. Das 
stereoskopische Sehen ist ungestört; die Störung verschwindet nicht, 
wenn monokular geschen wird. 

Sehr eigenartig ist auch eme Sehstórung, die Henschen bei 
einer Patientin mit vorübergehender linkss. H. beobachtete. (LV, 
1, Fall6, Klara H.) Der Patientin erschienen die Menschen winkel- 
gebeugt, wie ein ins Wasser gesteckter Stock. Die Buchstaben haben 
eine andere Form als vor der Krankheit, „indem sie wie von oben 
nach unten zusammengedrückt erscheinen und die hohen Buchstaben 
wie einen Winkel haben“. Mit Hallucinationen, die die Patientin auch 
hatte, hatte diese Störung nichts zu tun. Henschen führt in der 
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Epikrise diese Erscheinung auf eine Augenablenkung zurück, ent- 
standen im Zusammenhang mit dem Insult, hebt aber ım Status aus- 
drücklich hervor, dass „die Augenbewegungen normal und ohne Ab- 
lenkung waren“. 

Sehr ähnlich waren auch die Erscheinungen in einer Beobachtung 
von Oppenheim und Krause (186). Der Patient war wegen eines 
Tumors im O.-Lappen, der eine H. verursacht hatte, mit gutem Er- 
folg operiert worden. Danach trat eine Steigerung optischer Hallu- 
cinationen auf. Der Patient hatte die Empfindung, als ob die 
Personen konvex und konkav ausgebuchtet wären. 

Schliesslich berichtete ich selbst (92, Fall 13) über eine 73jührige 
Patientin aus der Privatklientel von Herrn Geheimrat Uhthoff. 

Die Patientin bekam plötzlich einen Anfall von Sehstörung; sie sah 
zunächst für kurze Zeit gar nichts, so dass sie ins Zimmer geführt werden 
musste. Es blieb eine linksseitige H. zurück unter Freibleiben des Macula- 
feldes. Die Patientin hatte dann vielfache, 10—30 Minuten dauernde 
Anfälle einer eigenartigen Sehstörung: Die Gesichter ihrer nächsten An- 
gehörigen erschienen ihr ‚so gross, fremdartig, fratzenhaft‘‘. Die Gegen- 
stände waren ‚‚wie schief, verschmälert, verschoben, verzerrt‘. ‚Auch mein 
Schrank steht anders, er steht schräg, vorgerückt.‘“ Während der Anfälle 
war das Sensorium völlig klar, die Patientin disponierte genau. Keinerlei 
Lähmungserscheinungen. Später Exitus an Herzlähmung. 

Wenn man sich auf ganz hypothetisches Gebiet wagen will, 
könnte man bei diesen Fällen von einer Metamorphopsie des Seh- 
zentrums sprechen, analog der Metamorphosie der Retina und vielleicht 
auf derselben Ursache beruhend, der Verlagerung der Elemente. 


Die zentrale. Sehschärfe. 


Die zentrale Sehschärfe ist, wie ich schon früher hervorgehoben 
habe, innerhalb weiter Grenzen vom Verhalten der Trennungslinie 
zum Fixierpunkt unabhängig. Wir finden sowohl bei Vorhandensein 
einer Maculaaussparung, wie bei durch F. gehender Trennungslinie 
normale Schschärfe. Dass im letzteren Fall, wie Behr will, die 
Selhschärfe immer mindestens auf die Hälfte herabgesetzt sein müsse, 
kann ich nach dem mir zur Verfügung stehenden Material nicht be- 
stitigen. Ich habe oben einen Fall mitgeteilt, wo nur noch etwa 
ein Viertel des makulären Gebietes mit der Spitze im Fixierpunkt 
vorhanden war und trotzdem volle Sehschürfe bestand. Es kommt 
ganz auf den Zustand des restierenden Bezirkes an und dieser leidet 
relativ leicht bei Herden im primären Teil der optischen Bahn, be- 
sunders des Tractus und Chiasma, weil hier die beiderseitigen Bahnen 
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sehr nahe nebeneinander verlaufen (siehe darüber auch meine früheren 
Darlegungen). Das sind aber gerade die Fälle, wo die Trennungs- 
linie meist durch den Fixierpunkt geht, und so wird man gerade hier 
relativ oft eine Herabsetzung der Sehschärfe finden. Das ist aber 
oft genug hier auch dann der Fall, wenn das ganze Makulargebiet 
noch frei ist, soweit es wenigstens die Perimetrie ergibt. Auch die 
Farbenprüfung versagt hier oft, so dass die Herabsetzung der Selı- 
schärfe wohl zurzeit als feinstes Reagens für das Bestehen einer Alte- 
ration aufzufassen ist. 

Bei der doppelseitigen H. haben wir naturgemäss alle Übergänge 
von normaler Sehschärfe bis zu völliger Erblindung. 


Ophthalmoskopischer Befund. 


Dass sich bei Leitungsunterbrechung des primären Teiles der 
optischen Bahn nach einiger Zeit eine atrophische Verfärbung der 
Papille entwickelt und dass diese entsprechend der grösseren Stärke 
des gekreuzten Bündels an der dem Krankheitsherde gegenüberliegenden 
Papille ausgesprochener ist, ist eine allgemein bekannte Tatsache. 

Die Frage, ob auch bei zentralem Sitz des Herdes eine Ab- 
blassung der Papille auftritt, kann solange nicht als endgültig ent- 
schieden gelten, als nicht ein sowohl klinisch wie anad&omisch einwands- 
freier Fall existiert, und das ist bisher nicht der Fall. Das bisherige 
Material deutet indes darauf hin, dass wenigstens die Möglichkeit einer 
absteigenden Degeneration der ganzen Optikusbahn besteht. Behr (93) 
hat neuerdings einige einschlägige Beobachtungen zusammengestellt: 


Die Beobachtungen von v. Monakow und Moeli (284) (früh erworbene 
Porencephalie) beziehen sich nur auf anatomische Untersuchungen. Im 
Falle Hosch (285) reichte eine keilfórmige Degeneration bis in den Traetus. 
Der bekannte Fall Schmidt-Rimplers (235) (komplizierte Schädelfraktur 
im hinteren Teil des Scheitelbeins, linkss. H. auf dem rechten nur noch 
vorhandenen Auge, kein Augenspiegelbefund; der rechte Sehnerv zeigte am 
For. opt. eine intensiv weisse Randpartie, Lage der degenerierten Fasern 
nicht den sonstigen Befunden entsprechend) erscheint auch mir nicht ein- 
wandsfrei genug, da eine periphere Läsion nicht sicher auszuschliessen ist. 
Wichtiger sind die Fälle von Wickel(286) und Peters, wo bei Verletzung 
des O.-Lappens in frühester Jugend, später eine Atrophie der Papilleu 
bestand. Bei einer 4O jährigen Patientin Behrs (Fall 9) bestand anschei- 
nend seit der Kindheit eine H. mit Optikusatrophie, die der Autor auf 
eine frühere Encephalitis der Sehsphäre zurückführt. Bei allen 3 Fällen 
bestand eine Amblyopie auf dem Auge mit dem kleineren Gesichtsfeld. 

Dies trifft, wenn auch in geringerem Grade, auch für einen früher 
von mir (92, Fall 27) beschriebenen Fall zu, der der Beobachtung Behrs 
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analog und von mir damals ebenso gedeutet wurde. Ausserdem war hier 
die linke Papille der rechten gegenüber ausgesprochen verkleinert. Be- 
züglich der anzunehmenden Deutung dieses auffallenden Befundes muss ich 
auf meine früheren Darlegungen verweisen. 


Ausserdem fand ich noch in der Literatur folgende Fülle, die 
ich der Vollstándigkeit halber hier anführen móchte, wenn sie mir 
auch nicht in jeder Beziehung einwandsfrei erscheinen. Eine Aus- 
nahme macht wohl der Fall Wilbrand, der vielleicht den eben ge- 
nannten klinischen Füllen analog ist. 


Wilbrand bei Henschen II, Fall 99, S. 304): 22 jähriges Mäd- 
chen, ophthalmoskopisch war eine sekundäre Degeneration sichtbar. 
Totale H. mit überschüssigem Gesichtsfeld. Jacksonsche Epilepsie. Tre- 
panation. Patientin verblutete dabei. 

Sektion: Atrophische Schrumpfung des Hinterhauptlappens mit Fort- 
pflanzung der Atrophie auf die Rinde des P.-Lappens. 

Berkhan (287): Subcorticale Alexie, Erweichungsherd im linken G. ang. 
Mässige Einschränkung der oberen Gesichtsfeldhälfte.e Die linke Papille 
soll grauweiss gewesen sein. Das rechte Auge war wegen Hornhautnarbe 
nicht zu untersuchen. 

Good (288): 35 jährige Patientin, die verschiedene Schlaganfälle er- 
litten hatte und die dadurch bis auf Lichtempfindung erblindet war. 

Sektion: Beiderseits eine grosse Cyste im O.-Lappen, Corp. gen. 
gänzlich degeneriert. Links stärker als rechts. Linker Tractus und 
linker Optikus sehr erheblich bis auf einige zentrale Fasern, rechter Tractus 
und rechter Optikys nur wenig degeneriert. 

Eskridge und Rogers (289): 23jähriger Mann. Verletzung der 
rechten Stirngegend. Nach einigen Monaten stuporös, Abblassung beider 
Sehnerven, rechtsseitige Hemianästhesie, sensorische Aphasie. Bei der Tre- 
panation fand sich im linken O.-Lappen ein alter Blutherd. Im Laufe 
der Rekonvaleszenz kounte eine rechtsseitige H. nachgewiesen werden. Es 
liegt wohl näher, hier eine Läsion des 'Tractus oder der Sehnerven selbst 
anzunehmen. 

Gamble(290): Revolverkugel im linken O.-Lappen, rechtss. H., Hemi- 
anästhesie, geringe Hemiparese. Die liuke Sehnerven- Papille soll bleich 
und die rechte bläulichweiss gewesen sein, die Venen waren leicht gestaut. 

Bruns (291): Knabe. Schädeldefekt in der Höhe des G. ang. und 
supramarg. Motilität und Sensibilität intakt, untere Quadranten-H. Seh- 
schärfe herabgesetzt. Sehnerven-Atrophie ohne neuritische Erscheinungen. 
Leider konnte ich nicht feststellen, wie lange Zeit vor der Untersuchung 
die Verletzung stattgefunden hatte. 


Das bisherige Material scheint uns darauf hinzuweisen, dass bei 
Unterbrechung im zentralsten Teil der optischen Bahn eine mit dem 
Augenspiegel sichtbare Optikusatrophie wohl auftreten kann, dass 
dies aber erst nach langer Zeit zur Beobachtung kommt und an- 
scheinend nur dann, wenn die Unterbrechung in frühester Kindheit 
stattgefunden hat. Ob dies auch später noch möglich ist, ist zum 


Zur Pathologie der cerebralen Selbahn usw. 9 


mindesten noch unsicher und nicht einwandsfrei bewiesen. Ander- 
seits existieren Fälle, wo bei einer im späteren Leben erworbenen 
zentralen Leitungsunterbrechung selbst nach langem Bestehen die 
primäre Bahn ganz frei war oder wo sich, wie in einigen Fällen 
v. Monakows, die Degeneration nur bis in den Tractus erstreckte. 

Anhangsweise möchte ich hier kurz erwähnen, dass man nach 
Herden im O.-Lappen ausser der Atrophie der primären Optikus- 
zentren in einigen Fällen auch eine solche des zugehörigen Corpus 
mamillare gefunden hat [v. Monakow (202), Pierre Marie und 
Jean Ferrand i293] Über den ursüchlichen Zusammenhang sind 
wir noch völlig im Unklaren. 


Das Verhalten der Pupillen. 

Bei den der H. zugrunde liegenden Hirnprozessen sind ganz 
allgemein Störungen der Pupillen (Anisokorie, ungleichmässige Re- 
aktion und dergl.) eine häufige Erscheinung, ohne dass die etwa 
dabei bestehende H. hierfür als ausschlaggebender Faktor anzusehen 
wäre. Behr fand bei drei klinischen Beobachtungen, dass die dem 
Krankheitsherd gegenüberliegende Pupille weiter war, als die andere, 
und glaubt daraufhin dem Symptom der Anisokorie mit der weiteren 
Pupille auf der mit dem Gesichtsfelddefekt gleichnamigen Seite eine 
Bedeutung für die Differenz einer Tractus-H. zusprechen zu kónnen. 
Gleichzeitig soll auch die Lidspalte des mit der H. gleichnamigen 
Auges weiter gewesen sein. Es wird noch weiterer Erfahrungen 
namentlich an Sektionsmaterial bedürfen, bevor ein abschliessendes 
Urteil möglich ist. 

Das die hem. Pupillarreaktion (Wernicke; betreffende Sektions- 
material ist 1894 von Henschen zusammengestellt worden. Er kommt 
zu dem Resultat, dass die ganze Frage eine missliche und ein ab- 
schliessendes Urteil noch nicht möglich sei. Das seitdem veróffent- 
lichte Sektionsmaterial hat ebenfalls keine Lösung dieser Frage 
möglich gemacht. 

Die Schwierigkeit liegt ja in der Unsicherheit der Untersuchungs- 
technik, in den Fehlerquellen des Zerstreunngslichtes, die bisher 
nicht ausgeschlossen werden konnten. Und diese Schwierigkeit 
macht nicht nur die negativen, sondern auch die vielfach beobach- 
teten positiven Befunde nicht einwandsfrei genug. Eine Beurteilung 
des Wertes der Reaktion auf Grund. des bisherigen Sektionsmaterials 
kann deswegen nicht frei von erheblichen Fehlern sein, namentlich 
da auch widersprechende Resultate vorliegen. 
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Neuerdings hat nun Hess (294) eine Methode angegeben, die 
Fehlerquelle des Zerstreuungslichtes auszuschliessen, indem man dessen 
Wert zu einem konstanten und damit der Wertung zugänglichen macht. 
Die Vorrichtung besteht in dem bekannten Pupillenperimeter mit 
einer Lampe am Perimeterbogen, die man mit dem Bogen bald in 
die blinde, bald in die sehende Hälfte führen kann. Durch den 
immer gleichen Abstand des Lichtes vom Fixierpunkt wird erreicht, 
dass das Zerstreuungslicht speziell die Fovea immer in gleicher 
Menge trifft. 

Fälle mit Sektionsbefund, die nach diesem Prinzip untersucht 
wurden, liegen zurzeit nicht vor, nur eine Anzalıl klinischer Fälle. 


Hesse (295) untersuchte einen Patienten mit hom. H., die er auf 
eine Tractusläsion durch Schussverletzung zurückführt. Eine hem. Reaktion 
wurde uicht gefunden; Hesse spricht deshalb dem Symptom, dessen Aus- 
lösung theoretisch möglich sei, für die Praxis keine Bedeutung zu. Behr 
fand demgegenüber bei 3 Fällen von Chiasmaerkrankung und 3 Fällen 
von Tractus-H. (alle nur klinisch beobachtet) eine ausgesprochene hem. 
Pupillarreaktion, während sie bei allen Fällen, wo der Herd zentralwärts 
von den primären Zentren zu lokalisieren war, fehlte. Behr legt deshalb 
dem Symptom eine grosse Bedeutung bei. 


Behr untersuchte nach dem von Hess angegebenen Prinzip, indem 
er im Dunkelzimmer durch zwei, in gleicher Entfernung vom Patienten 
excentrisch angebrachte, gleichstarke Glühbirnen abwechselnd die eine und 
dann die andere Netzhauthälfte beleuchtete. Die Konstanz des Gesamt- 
lichtes wurde dadurch erreicht, dass im Augenblick, wo die eine Lampe 
erlosch, die andere aufglühte, ein dunkles Intervall somit vermieden wurde. 


Den Fall Hesses, der seinen eigenen Resultaten widerspricht, hält 
Behr-für keine sichere Tractuslüsion, sondern nimmt auf Grund der früh 
eintretenden Atrophie der Papille und der geringen konzentrischen Ein- 
schränkung eine gleichzeitige traumatische Optikusläsion an. | 


Die schon früher bei Henschen und Knies aufgestellte hem. Pu- 
pillarreaktion ohne H. durch Läsion der Pupillenfasern nach ihrem 
Ahsange vom Tractus wurde auch klinisch gefunden in den Beobach- 
tungen von Schwarz (206! und Cooper (297). 

Der dem gleichen Zweck, Unterscheidung, ob die Unterbrechung 
im primären oder zentralen Teil der optischen Bahn stattgefunden 
hat, dient der Prismenversuch Wilbrands. Dieser beruht darauf, 
dass dann, wenn man durch Vorsetzen eines Prisma vor jedes Auge 
mit gleichgerichteter Basis das in der Fovea liegende Netzhautbild 
eines fixierten Punktes peripherwärts ablenkt, eine spontane und un- 
bewusste Einstellungsbewegung erfolgt, die das Bild wieder in die 
Fovea bringt. 


Zur Pathologie der cerebralen Sehbahn usw. 261 


Diese Einstellungsbewegung soll nun ausbleiben, wenn bei H. 
das Bild auf die blinden Netzhauthälften abgelenkt wird und gleich- 
zeitig der primäre Teil der optischen Bahn bis zu den primären 
Zentren unterbrochen ist; hier zweigt der in Betracht kommende 
Reflexbogen ab. Herde weiter zentralwärts lassen diesen unversehrt 
und hier wird dann auch bei Bildablenkung in die blinden Netzhaut- 
hälften eine Einstellungsbewegung erfolgen. 

Klinisch ist das Symptom noch wenig erprobt. Es existieren 
einige positive Beobachtungen von Wilbrand und insbesondere 
schreibt Behr dieser Methode einen grossen differential-diagnostischen 
Wert zu, den er noch über den der hem. Pupillarreaktion stellt. Das 
Ergebnis . beider Prüfungen muss naturgemäss, abgesehen von den 
Fällen hem. Pupillarreaktion ohne H., immer übereinstimmen. Be- 
weisendes Sektionsmaterial liegt zurzeit nicht vor. 

Der Hirnrindenreflex Haabs (298) hat bei dem von mir bear- 
beiteten Material eine praktische Verwertung nicht gefunden. 

Schliesslich wird noch das Verhalten der Pupillarreaktion bei 
doppelseitiger hem. zentraler Erblindung, nämlich das Erhalten- 
bleiben der direkten Reaktion gegenüber den Fällen peripherer 
Erblindung als wichtiges Symptom betrachtet. Redlich und Bon- 
vicini (260) haben neuerdings das in Betracht kommende Material 
daraufhin durchgesehen, und meine eigene Zusammenstellung hatte 
in wesentlichen das gleiche Ergebnis. — Verwertbar sind 56 teils 
nur klinische Fülle, teils solche mit Sektionsbefunden. Normale oder 
,Vorhandene* Pupillenreaktion fand sich in 40 Füllen, trige Reaktion 
in 10, und eine Pupillarstarre in 6 Füllen. Letztere sind die Beob- 
achtungen von Benóhr, Berger (Fall IID, Josserand, Pauly, 
Peltzer, Touche. Besonders wichtig ist die Beobachtung Josse- 
rands (299), wo sich bei der Sektion beiderseits eine Erweichung 
der Sehsphüre fand. Danach spricht das Fehlen der Pupillar- 
reaktion noch nicht unbedingt gegen den zentralen Sitz des Krank- 
heitsherdes. 


Die Störungen der Augenbewegungen. 

Von den Störungen der Augenbewegungen interessiert hier nur 
als eventuell in direktem Zusammenhang mit dem hem. Defekt stehend, 
die Déviation conjugée. 

Bard (300) steht auf dem Standpunkt, dass die Annahme einer Läh- 
mung des Zentrums für die Seitwärtswendung der Augen nicht genügend 


die Déviation erkläre, da bei einer zentralen Lähmung der Tonusverlust 
der gelähmten Seite unerklärt bleibe. Es bestände normaliter ein Gleich- 
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gewicht der Augenstellung dadurch, dass beiden Hemisphären Bewegungs- 
impulse von seiten besonders der Augen, aber auch der Ohren und der 
Bogengänge in gleicher Menge zufliessen. Wird anf einer Seite diese Zu- 
leitung gestört, besteht also eine H., so werde dieses Gleichgewicht zu- 
gunsten der sehenden Netzhauthälften gestört; die Patienten hätten das 
Bestreben, nach der Seite des erhaltenen Gesichtsfeldes hin zu blicken . 
und Augen und Kopf dorthin zu drehen. 80 soll es dann z. B. bei einer 
rechtsseitigen H. zu einer Déviation nach links kommen. 

Diese Theorie fand besonders in Dufour (301) und Nicolas et 
Cade (302) Anbänger, die über einschlägige Sektionsfälle berichten. Be- 
sonders wichtig ist die Beobachtung der letzteren Autoren: Déviation der 
Augen und des Kopfes nach links, rechtsseitige H. Ausser einem Er- 
weichungsherd der linken Fiss. calc. fanden sich keinerlei Veränderungen 
des Gehirns. 

Eine Reihe anderer Autoren wendet sich hingegen entschieden gegen 
die Bardsche Theorie und insbesondere haben schon Grasset (304) und 
Portes (303) auf die wichtigsten, dagegen sprechenden Punkte aufmerksam 
gemacht. Es gibt zweifellos Fälle von H., wo niemals eine Deviation be- 
standen hat, und anderseits Fälle von Deviation, wo niemals eine H. nach- 
weisbar war. Bestehen beide Störungen gleichzeitig nach einem Insult, 
so geht die Rückbildung beider durchaus nicht parallel. Weiter gibt es 
zahlreiche sichere Fälle, wo der Kopf nach der einen Seite, die Augen 
nach der andern Seite abgelenkt waren. Es existiert eine Beobachtung 
von Déjérine und Roussy, wo eine Déviation bei einer Blindgeborenen 
auftrat. Und besonders weist der gar nicht selten beobachtete Wechsel 
in der Richtung der Ablenkung auf eine Reizung mit nachfolgender Läh- 
mung eines besonderen motorischen Zentrums hin. Ich kann noch hinzu- 
fügen, dass bei einer von Touche (305) beobachteten Patientin mit zen- 
traler Blindheit und starren Pupillen eine Déviation des Kopfes und der 
Augen nach rechts bestand. Es fand sich beiderseits eine Unterbrechung 
der Sehstrahlung in den Parietallappen. Die Deviation bezieht Touche 
auf einen Erweichungsherd in der rechten zweiten Frontalwindung. 


Ich glaube, dass diese Gründe zahlreich und gewichtig genug 
sind, um uns der Bardschen Theorie ziemlich skeptisch gegenüber- 
stehen zu lassen, und dass die rein motorische Theorie zurzeit immer 
noch am besten und einfachsten die bekannten Tatsachen erklärt. 
Bezüglich der Erklärung Rönnes (306, der sich ebenfalls gegen 
Bard wendet und ein motorisches Zentrum annimmt, muss ich auf 
dessen. Orieinalarbeit. verweisen. 


Seelenblindheit, Orientierungsstörungen, Alexie, optische 
Aphasie usw. 


Eine Darstellung der sich mit der elementaren optischen Wahr- 
nehmung verbindenden weiteren Associationen ist nicht Zweck der 
vorliegenden Arbeit, da sich seit den letzten zusammenfassenden 
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Arbeiten, die auf diesem Gebiet in reicher Anzahl vorliegen, prinzi- 
pielle neue Gesichtspunkte nicht ergeben haben und ich selbst nicht 
über eigene Beobachtungen verfüge. Ich beschränke mich deshalb 
auf eine kurze statistische Übersicht über das von mir für andere 
Zwecke bearbeitete Sektionsmaterial, die bei der grossen Anzahl der 
verwerteten Fälle wohl einen gewissen Wert haben dürfte. Bezüg- 
lich der theoretischen Grundlage der hierher gehörigen Störungen ver- 
weise ich auf die neue und eingehende Bearbeitung durch Wilbrand 
und Sänger (Neurologie des Auges, Band III). 

Am übersichtlichsten erläutert die Verhältnisse eine tabellarische 
Übersicht: 


nn Orientierungsstörungen. 
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à | Doppelseitig. HE 44] Fülle — = 3,971 ) — — | 1 Fall 2-02 0 
© 5 en ie Eee 
m E Linksseitig | — — ' 1 Fall — 1,0094 i — — 
= Reebtaseitig | 4 Fülle — 84 ^/; E c —  . 1Fal- 0,205 
Summa: | 31 Fälle = 1,0% | 3 Fälle = 3,0% ; 7 Fälle = 1,5%% 
Lage der Herde bei den Fällen ohne und mit nur 
einseitiger Hemianopsie. 
Fälle ohne Hemianopsie. 
Hirnerweichung | Hirnblutung Hirntumor 
13 Fälle : 2 Fülle | 5 Fille 
doppelseitig | 6 — — 
! > 5 


nur linksseitig | 1 | 2 
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!) In 3 dieser Fälle von Hirnerweichung und in dem einen Falle von Hirn- 
tumor bestanden neben leichteren Graden von Seelenblindheit insbesondere Orien- 
tierungsstörungen. Diese waren allein {ohne Seelenblindheit! vermerkt bei 4 Fällen 
von Erweichung. 
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Fälle mit linksseitiger Hemianopsie. 





Hirnerweichung Hirnblutung | Hirntumor 
| — Fall 1 Fall | — Fall 


doppelseitig | — 














nur linksseitig | -— = = 


nur rechtsseitig | — | 1 — 


Fülle mit rechtsseitiger Hemianopsie. 























| xu | 

| Hirnerweichung Hirnblutung Hirntumor 

| 4 Fülle — Fall | 1 Fall 
doppelseitig | 3 ze | = 
nur linksseitig | 1 — 1 





nur rechtsseitig — E ae 
| 


Diese Tabellen demonstrieren in übersichtlicher Weise die be- 
kannte Erfahrung, dass die Seelenblindheit oft mit doppelseitiger, 
seltener mit rechtss., kaum jemals mit linkss. H. kombiniert ist. Der 
einzige aufgeführte Fall mit linkss. H. (v. Monakow, 307) ist zudem 
wenig beweisend; die durch einen alten hämorrhagischen Herd im 
rechten Cuneus bedingte H. bestand schon lange, während Erschei- 
nungen der Seelenblindheit erst kurz vor dem Tode auftraten. Die 
relativ häufigen Fälle von Seelenblindheit ohne H. (in einer Anzahl 
derselben dürfte allerdings das Fehlen nicht völlig sicher sein} weisen 
uns auf eine räumliche Trennung von optischem Wahrnehmungs- und 
Erinnerungsfeld hin. Ob für letzteres die ganze Rinde des O.-Lappens 
mit Ausnahme des Sehzentrums in Anspruch zu nehmen ist, oder 
nur Teile desselben, ist zurzeit nicht zu sagen, die meisten Daten 
weisen auf die Konvexität hin. Besonders wichtig ist die Frage, ob 
die optischen Erinnerungsbilder nur imm der linken H. abgelagert 
werden. Die bisherigen Erfahrungen scheinen eher für diese An- 
nahme zu sprechen. Hervorzuheben bleibt aber, dass bei den fünf 
Fällen mit nur rechtss. H. dreimal auch in der rechten H. Ver- 
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änderungen gefunden wurden, in dem vierten Fall von Erweichung 
war das Splen. corp. call. erheblich mit beteiligt, und in dem fünften 
Fall handelte es sich um einen Tumor des P.-O.-Lappens, wo also 
ebenfalls eine Behinderung der Leitung durch den Balken nicht aus- 
geschlossen ist. 

Behr glaubt auf Grund einer modifizierten Statistik von Grüger 
(308), die speziell die Orientierungsstörungen betrifft, aus dem Verhältnis 
16 irechtss. H.): 10 (linkss. H.) auf einen Sitz des optischen Erinnerungs- 
feldes nur in der linken Hemisphäre schliessen zu kónnen; nur aus- 
nahmsweise soll es in demselben Verhältnis wie die Sprachfunktion 
rechts liegen. Das relative Verhältnis ist jedoch hier, wie sich aus 
den untenstehenden Tabellen über Alexie ergibt, ein ganz erheblich 
anderes, so dass ein hierauf beruhender Schluss kaum berechtigt sein 
dürfte. Zudem handelte es sich in dieser Zusammenstellung zum 
grossen Teil um klinische Fälle und bei solchen ist, wie wir es ja 
bei den Fällen von Seelenblindheit mit nur rechtsseitiger H. sahen, 
eine — durch einen Gesichtsfelddefekt nicht nachweisbare — 
Läsion auch der andern Hemisphäre oder des Balkens niemals aus- 
zuschliessen. | | 

So bestanden auch in einem Sektionsfall von Touche (309) (er- 
hebliche Orientierungsstörungen, anfängliche Erblindung, später offen- 
bar doppelseitige H., Gesichtsfeldaufnahme nicht möglich) so ausge- 
dehnte Läsionen nicht nur des linken, sondern auch des rechten 
P.-O.-Lappens, dass der Schluss des Autors: la mémoire topogr. a 
son siege dans le lobule fusiforme du coté gauche, wohl kaum über- 
zeugend sein kann. 

Stórungen partieller Seelenblindheit unter dem Bilde der Wort- 
blindheit (verbale und literale Notenblindheit) sind häufig mit H. 
kombiniert. Ich fand in der Literatur 48 Sektionsfülle von Alexie, 
wo ausser eventuell leichter Paraphasie nichts von aphasischen Stó- 
rungen vermerkt war, Fälle, die wir also zu der sogenannten „reinen 
Wortblindheit^ rechnen müssen. Ihr Verhältnis zur H. ergibt sich 
aus der beigefügten Tabelle. 

Es zeigt sich in klarer Weise die ausserordentlich häufige Kom- 
bination mit rechtss. H. 

Die Herde liegen bei der reinen Wortblindheit sowohl im unteren 
Scheitellappen (besonders des G. ang.) und im O.-Lappen. Bei der 
grossen Ausdehnung dieses Gebietes haben die Versuche, ein be- 
sonderes umgrenztes optisches Wortbildzentrum festzulegen, wie es 
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namentlich früher im G. ang. gesucht wurde und wie es neuerdings 
Niessl v. Mayendorf (310) in der Grundfläche des linken Hinter- 
hauptlappens gefunden zu haben glaubt, haben sich eine allgemeine 
Anerkennung bisher nicht verschaffen können. 


^ 


Alexie ohne Apnussede Stórungen. 





Re er | 

















"Ohne He- | Dppe. He- . | Linksseit. Sand 
| e puo | a un | Hemian. ps x i 
Hiensrweichung Mr 11Fälle= | 1Fall= | m C GFülle—- 38 Fülle 
369 Sektionsfälle mit 9 0,30, | To — 10, 
Augensymptomen i 
Hirnblutung. | | 
101 Sektionsfälle mit — — — — — 
an | | Ä | 
| | EROR MOMS i re a 
Hirntumor. 'g File B | 7 Fälle = | 10 Fälle 
470 Sektionsfälle mit © 0,63%, | | 1,5/0 = 2y 
Augensymptomen. | i | 





Auch bei der Alexie, die durch aphasische, speziell sensorisch 
aphasische Stórungen bedingt ist, finden wir nicht allzu selten eine 
Kombination mit H., und zwar auch hier wieder entsprechend dem 
linksseitigen Sitz der Sprachfunktion, in der überwiegenden Mehrzahl 
der Fälle eine rechtsseitige H. Nach meinen Zusammenstellungen 
war das Verhältnis 3 (linksseitige H.) : 20 (rechtsseitige H.): Ohne 
Rücksicht auf die Hemianopsie stellte sich das Verhältnis: 4 (rechts- 
seitiger Herd) zu 68 (linksseitiger Herd). Sicher ist aber das Miss- 
verhältnis noch viel grösser, da nur Fülle mit Augensymptomen be- 
rücksichtigt wurden. 


Bei der kongenitalen Wortblindheit, von der jetzt eine grosse 
Anzahl klinischer Fälle vorliegt, kamen hem. Störungen nicht zur Be- 
obachtung. 


Bei 8 Sektionsfüllen von Dyslexie [Berlin (311), Bruns (312), 
Nieden 313), Sommer 314), Weissenberg (315)! bestand nur ein- 
mal eine rechtss. H. Natur und Sitz der Läsion sind nicht konstant; 
besonders hervorzuheben ist, dass anscheinend auch Erschöpfungs- 
zustände des Gehirns olıne Herdläsivonen die Lesescheu auslösen 
können. 


Das Symptom der optischen Aphasie, die Erschwerung der 
Wortfindung vom optischen Gebiete aus, kommt als isoliertes Sym- 
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ptom kaum jemals zur Beobachtung; so gut wie immer bestehen 
gleichzeitig sensorisch-aphasische und alektische Störungen.  Ent- 
sprechend der Lage des Herdes im T.-P.-O.-Lappen finden wir die 
optische Aphasie relativ häufig mit rechtss. H., gelegentlich auch 
doppelseitiger H. kombiniert. 


Das Verhältnis stellt sich bei der 


Hirnerweichung (369 Fälle) 
ohne H. 2 Fälle 
rechtsseitige H. 5 Fälle 


Summa 7 Fälle — 1,994. 


Hirntumor (470 Fälle) 

ohne H. 4 Fälle 

doppelseitige H. 2 Fälle 

rechtsseitige H. 4 Fälle 
Summa 10 Fille — 2,1?/,. 

Hirnblutung: Kein Fall. 


Nicht selten wird optische Aphasie von den Otologen bei Temporal- 
lappenabscessen beobachtet, eine gleichzeitige H. kommt indessen dabei, 
bei der Lage des Herdes nur ausnahmsweise zur Beobachtung. 


Die gleiche Kombination mit andern Symptomen gilt auch für 
ein, der optischen Aphasie sehr nahestehendes Symptom, die amne- 
stische Farbenblindheit, die Erschwerung der Wortfindung für 
optisch gut erkannte und richtig gedeutete Farbeneindrücke Die 
Lage der Herde im P.-O.-Lappen bedingt ebenfalls in den meisten 
Fällen das gleichzeitige Bestehen einer rechtsseitigen Hemianopsie. 


Meinem hochverehrten Chef, Herrn Geheimrat Uhthoff, gestatte 
ich mir, für die gütige Überlassung des Materials und für die mir 
in reichstem Masse gewährte Unterstützung meinen ergebensten Dank 
abzustatten. 
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Zur Histologie der Conjunctivitis gonorrhoica. 


Von 
Dr. E. Waldstein, 


Assistenten der Klinik. 


Mit Taf. V, Fig. 1—7. 


—— 


Die Worte, mit denen Schridde seine Arbeit über die Histologie 
der Conjunctivitis gonorrhoica neonatorum!) einleitet und in denen er 
die verschwindend geringe Zahl von Mitteilungen über das uns in- 
teressierende Thema beklagt, bestehen noch heute zu Recht. Die 
Schwierigkeit, frisches zur Untersuchung geeignetes Material zu be- 
schaffen, trägt wohl die Hauptschuld daran. Während bei einzelnen 
andern Bindehautaffektionen, vor allem beim Trachom, die reichliche 
Möglichkeit, frisches Material zu excidieren, sich aus der Natur und 
der Therapie dieser Krankheit leicht erklärt, sind beim Augentripper 
alle in Betracht kommenden Faktoren dem Unterfangen ungünstig. 
Wenn wir trotzdem, von dem Bestreben geleitet, einen bescheidenen 
Beitrag zu der bisher so wenig histologisch erforschten Affektion zu 
leisten, in mehreren Fällen von Conjunctivitis gonorrhoica zur Excision 
kleiner Bindehautstückchen in den versehiedenen Phasen dieser Er- 
krankung (bei Neugeborenen und Erwachsenen) geschritten sind, so 
glauben wir dieses Vorgehen durch den Hinweis auf seine vollkom- 
mene Unschädlichkeit zu entschuldigen. Geht die Ausschneidung der 
Gewebsstückehen nicht zu tief und wird sie an einer für die Funk- 
tion des Organes gleichgültigen Stelle vorgenommen, so bleibt aller- 
höchstens eine kleine kaum eingezogene Narbe zurück, die ihrem 
Träger nieht die geringsten Beschwerden verursacht; irgendeine 
weitere Propagation. des. gonorrhoischen. Prozesses in die Tiefe des 


 H. Schridde, Untersuchungen der Conjunctivitis gonorrhoica neonatorum. 
Zeitschr. f. Augenheilk. Bd. NIV. 1905. 
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Gewebes ist nie vorgekommen und war auch nicht zu erwarten. Hat 
doch auch schon Jadassohn auf dem IV. Kongress der deutschen 
dermatologischen Gesellschaft zu Wien, 1897, sich geäussert: „in der 
Mehrzahl der Fälle reicht die Energie der Gonocokken nur zu ober- 
flächlicher eitriger Infiltration aus; ihre Vitalität erlischt unter diesen 
Umständen in dem ihnen nicht zusagenden bindegewebigen Nähr- 
boden schnell.“ 

Die Folgen bei Exeisionen unterscheiden sich überdies kaum 
von denen nach Incisionen, wie sie von manchen Autoren als Skari- 
fikationen bei starker Schwellung der Bindehaut früher zu thera- 
peutischen Zwecken empfohlen wurden und mitunter auch heute noch 
ausgeführt werden. 

Die Vorteile unseres Vorgehens liegen in der absoluten Frische 
des Materials — ein Vorzug, der den Nachteil, dass nur relativ kleine 
Gewebsstückchen zur Untersuchung kamen, gewiss zum Teil wieder 
wettmacht. | 

Ein Eingehen auf die wenigen bisher veróffentlichten Fülle histo- 
logischer Untersuchung von Conjunctivitis gonorrhoica kann ich unter- 
lassen, da Schridde in der eingangs citierten Arbeit sich dieser kleinen 
Mühe unterzogen hat. 

Ich habe im ganzen 15 Fülle von Conjunctivitis gonorrhoica in 
den verschiedensten Stadien (vom 2. bis zum 60. Tag nach Ausbruch 
der Eiterung bei Säuglingen, Kindern und Erwachsenen) und gleich- 
sam zur Kontrolle mehrere Fälle von Blennorrhoea conjunctivae non- 
gonorrhoica, davon 2 durch den Micrococcus catarrhalis bedingt, unter- 
sucht, ausserdem dort, wo mir ein vergleichendes Studium am Platze 
schien, auch Präparate von chronischer Conjunctivitis zu Rate ge- 
zogen, wie sie mir, wenn auch nur in bescheidener Anzahl, zur Ver- 
fügung standen. Genaueres über die Ergebnisse letzterer Unter- 
suchungen bleibt einer späteren Arbeit vorbehalten. 

Die Excision der Gewebspartikelchen erfolgte unter gründlicher 
Kokainisierung und Adrenalinisierung, meist an der Grenze der oberen, 
zweimal an der der unteren Übergangsfalte und des Tarsalteils, die 
Fixierung in Formol, Alkohol und besonders in Zenker, welcher mir 
die besten Resultate lieferte. Mit einer einzigen Ausnahme, wo ich 
Celloidin verwendete, habe ich alles in Paraftin eingebettet; gefärbt 
wurde mit Hämatoxylin-Eosin, nach van Gieson, mit Thionin, ge- 
wöhnlichem und polychromem Methylenblau, Tolnidin, Karbol-Methyl- 
grün-Pyronin, und vereinzelt kamen noch Spezialfärbungen (nach Ja- 
dassohn, Weigert, auf elastische Fasern usw.) in Anwendung. 
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Ich lasse nunmehr die Beschreibung der einzelnen Fälle folgen 
und beginne mit der Conjunctivitis gonorrhoica neonatorum. 


Fall 1. V. J., Säugling, 3 Tage alte Gonorrhóe. Pralle Schwellung 
der Lider, reichliche fleischwasserähnliche Sekretion. Bindehaut mit dicken 
krupösen Membranen bedeckt, Übergangsteile grob gewulstet, fast glatt. Im 
Sekret massenhaft Gonocokken, meist intracellulär. 


Histologischer Befund: Epithel ganz zerfetzt, oft nur in den 
untersten Schichten erhalten, allenthalben durchsetzt von massenhaften 
Mikrophagen (in der überwältigenden Majorität polynukleäre Leuko-, ganz 
vereinzelt Lymphocyten. Hauptsächlich in den obersten vorhandenen 
Schichten ausgedehnte Gonocokken; diese liegen innerhalb der miteinander 
zusammenhängenden zur Nekrose gebrachten Epithelzellen, hin und wieder 
in einem weiter vorgedrungenen polynukleären Leukocyten. Nur an einer 
oder der andern Stelle haben die Gonocokken die (sehr verwaschen erkenn- 
bare) Epithel- Bindegewebsgrenze überschritten und liegen hier in poly- 
nukleären Leukocyten neben den am weitesten vorgeschobenen (Gefäss- 
schlingen (siehe Taf. V, Fig. 1). Keine Mitosen im Epithel. Im Binde 
gewebsstroma sehr reichliche kleinzellige Infiltration, in der Hauptmasse 
aus mehrkernigen Leukocyten bestehend, daneben aber auch weniger zahl- 
reiche Plasma- und Mastzellen. Sehr reichliche Mitosen unter diesen, be- 
sonders den Plasmazellen. Hin und wieder 2 kernige Plasmazellen, meist 
mit parallel nebeneinanderstehenden zentralen Kernen, die paranukleäre 
Zone als helles Oval zwischen ihnen; zuweilen diese Zone als Sichel über 
beide Kerne gestülpt, hin und wieder auch ein derartiges Zellexemplar, wo 
die direkte Teilung eben vor sich geht (hufeisenförmiger gelappter Kern 
mit dünnem Verbindungsstück zwischen den klobigen Enden, den hellen 
zentralen Hof umschliessend). Infiltrationszone 0,5—0,6 mm breit, in ihrem 
Bereich die Bindegewebszüge stark gequollen, auseinandergesprengt, stellen- 
weise eiweisshaltige geronnene Substanz zwischengeschaltet. An einer Stelle 
eine ganz unzweideutige Karyokinese (Mutterstern im Begriff sich zu teilen) 
in einer Bindegewebszelle etwa an der Grenze der adenoiden und der 
eigentlichen Bindegewebsschicht. Unterhalb der scharf sich absetzenden 
Infiltrationszone Bindegewebe normal. Gefässe (Kapillaren und Lymphgefässe) 
ziemlich reichlich, mit hyperplastischem und hypertrophischem Endothelbelag, 
angefüllt mit zahlreichen polynukleären Leukoeyten, hin und wieder Mast- 
zellen in ihnen, auch in Teilung. Endothel der Gefässe ausserhalb der 
Infiltrationszone normal, ebenso ihr Inhalt. Keine eosinophilen Elemente. 


Fall 2. H. J., Säugling, 8 Tage alte Gonorrhöe. Bindehaut stark 
geschwollen, makroskopisch glatt; blutig seröse Sekretion. 1!/,mm grosses 
Uleus corn. unten. Im Sekret reichliche intra- und extracellulare Gonocokken. 


Histologischer Befund: Präparat nur sehr oberflächlich exeidiert, 
8o dass ausser dem Papillenanordnung zeigenden Epithel nur wenig von 
der adenoiden Schicht und dem Bindegewebe mitgenommen ist. Epithel 
ganz durchsetzt von mehr- und äusserst spärlichen einkernigen Leukocvten. 
Nur die obersten Epithelschichten fehlen, in den Basalschichten nicht selten 
Mitosen. Keine Gonocokken. Im Bindegewebsstroma, das sich in 
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scharf abgegrenzten Papillen gegen das Epithel erhebt, reichliche Plasma- 
zellen, viele von ihnen mit mehr polygonalem Zelleib; ziemlich viele Mast- 
zellen, die auch noch in die untersten Epithellagen hinein zu verfolgen sind; 
spärliche 2 kernige Plasmazellen, wenige mononukleäre Leukocyten; nur 
wenige Kernteilungsfiguren in den Papillen und in der angrenzenden Binde- 
gewebsschicht. Keine Eosinophilen. Bindegewebe, soweit bei der geringen 
Ausdehnung des Präparats zu beurteilen, fast normal. Gefässe mit spär- 
lichem pathologischen Inhalt (polynukleäre Leukocyten), an Zahl, besonders 
an der Grenze der Bindegewebspapillen gegen das Epithel, deutlich vermehrt, 
das Endothel unverkennbar gewuchert. 


Fall 3. R. M., Säugling, 8 Tage alte Gonorrhöe Lid- und 
Übergangsteilbindehaut sehr stark aufgelockert und geschwollen. Massenhaft 
ditriges Sekret mit vorwiegend intracellular gelagerten Gonocokken. Partie 
an der Grenze des Tarsal- und des Fornixteils excidiert. 


Histologischer Befund: Gut erhaltenes Epithel, in der dem Tarsal- 
teil angehörigen Hälfte des Präparats glatte etwa 5—8 schichtige, aus flachen 
Zellen bestehende Decke, in der andern der Fornix entsprechende flache 
und höhere Papillen; erstere von Wanderzellen fast ganz frei, ohne Kern- 
teilungsfiguren; in der letzteren hohe cylindrische Zellen mit ungemein reich- 
lichen durchwandernden polynukleären Leukocyten, in den Basalschichten 
auch vereinzelt Mastzellen, hier auch ziemlich reichliche Mitosen; an mehreren 
Stellen ziehen von diesen in lebhafter Vermehrung begriffenen Partien solide 
Epithelzapfen in die Tiefe; nirgends Gonocokken. Scharfe Grenze gegen 
die adenoide Schichte; diese nicht sehr dicht infiltriert, 100—200 u 
breit (am ausgedehntesten den höchstgeschichteten Epithelpartien gegenüber), 
fast in der Gänze aus Plasmazellen bestehend (darunter ziemlich zahlreiche 
mehrkernige), denen reichliche Mastzellen beigemischt sind. Diese Schicht 
geht unscharf ins tiefere Gewebe über, wo die einzelnen Bindegewebsbündel 
nur stärker gequollen sind und eine deutliche Vermehrung der Kerne statt- 
gefunden hat. Gefässe innerhalb der Infiltrationsschicht und besonders in 
der Epithelstromagrenze ungemein zahlreich, mit mässig reichlichem patlıo- 
logischem Inhalt, aber unverkennbar vermehrtem Endothelbelag, der in Art 
einer gefaltelten Krause — dicht aneinander stehende hohe Zellen — das 
Gefüsslumen auskleidet. In der Tiefe die Gefässe ziemlich normal, aus 
ihnen zahlreiche Mast-, spärliche Plasmazellen ausschwärmend. Keine Eosino- 
philen. 


Fall 4. M. A, 4 Jahre, 12 Tage alte Gonorrhöe links. 
Vulvovaginitis gonorrhoica. Feinpapilläre Beschaffenheit der Lidbindehaut, 
reichliche eitrige Sekretion, Gonocokken extra- und intracellular gelagert. 

Histologischer Befund: Hohe Papillen von wechselnder Breite, 
über denen sich das im ganzen gut erhaltene Epithel in sehr reichlichen 
Lagen erhebt. Die obersten Epithelschichten fehlen stellenweise; an ganz 
vereinzelten Partien dieser Defekte finden sich Gonocokken in Rasenan- 
ordnung intracellular in den den Substanzverlust begrenzenden Epithel- 
zellen. Epithel selbst ganz durchwuchert von massenhaft polynukleären 
Leukocyten und (in den tiefsten Partien) sehr spürlichen Mastzellen. Hier 

v. Graefe's Archiv für Ophthalmologie, LXXII. 2, 19 
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auch reichliche Kernteilungsfiguren. Infiltrationsschichte 250 —300 # 
dick, besteht in der Hauptmasse aus Plasmazellen (darunter ziemlich zahl- 
reich zweikernige), daneben verschwinden die viel weniger reichlichen Mast- 
zellen und kleinen mononukleären Leukocyten. Keine Eosinophilen. An 
einer Stelle subepithelialer grosser Follikel von 600 # Durchmesser mit 
einer 20—30 u breiten Randzone aus zwiebelschalenartig aneinander ge- 
schichteten kleinen einkernigen Leukocyten, denen spärlich Plasmazellen (an 
der äussersten Peripherie) beigemischt sind; das Zentrum des Follikels (Keim- 
zentrum oder Sekundärknötchen nach Flemming) setzt sich in typischer 
Weise aus massenhaften grossen Lymphocyten mit fabelhaft reichlichen Kern- 
teilungsfiguren in allen Stadien zusammen (in manchem Gesichtsfeld von 
200 u Durchmesser bis 20 Karyokinesen!). 

Bindegewebe sehr zellreich; von den grösseren tiefen Gefässen 
schwärmen zahlreiche zu Zügen formierte Plasma- und Mastzellen gegen die 
adenoide Schicht. Die obersten Gefässschlingen an Zahl sichtlich vermehrt, 
mit deutlicher Endothelwucherung und mässig reichlichem pathologischem 
Inhalt. (Siehe Taf. V, Fig. 2.) 


Fall 5. M. F., Säugling, 2 Wochen alte Gonorrhöe. Feinpapilläre 
Beschaffenheit der Lid- und Übergangsfaltenbindehaut. Reichliche eitrige 
Sekretion, massenhaft Gonocokken, meist intracellular. 

Histologischer Befund: Epithel 5—10 schichtig, in mässig hohen 
Papillen angeordnet, oberste Lagen flach, zum grössten Teil nekrotisiert, mit 
zahlreichen, in ausgedehnten Rasen angeordneten Gonocokken, tiefe 
Schichten frei. In den Basalzellen äusserst spärliche Karyokinesen. Starke 
Durchsetzung mit polynukleären Leukocyten, einzelne von ihnen mit Gono- 
cokken beladen. 

Bindegewebsstroma im ganzen scharf gegen das Epithel abgegrenzt, 
stark durchtränkt und ungemein reichlich kleinzellig infiltriert, dicht gedrängt 
stehende Plasmazellen, unter ihnen einige Exemplare länger gestreckt, mit 
zentralem oder etwas gegen die eine Hälfte verschobenem, in die Längsachse 
ausgezogenem Radkern und eben noch angedeutetem hellerem paranukleärem 
Hof, Protoplasma dunkler als Cytoplasma (Thioninfärbung). Äusserst zahl- 
reiche Kernteilungsfiguren in allen Stadien, zwischen diesen indirekten auch 
zahlreiche direkte Teilungen — 2 kernige Plasmazellen in allen Phasen der 
Entwicklung (Beschreibung siehe Fall 1). Äusserst spärliche Mastzellen in 
den tiefsten Schichten der Infiltrationszone (0,5—0,6 mm breit). Keine 
Eosinophilen. Die obersten (Lymph- und Blut-) Gefässe deutlich ver- 
mehrt, mit ziemlich reichlichem pathologischem Gefässinhalt (fast nur poly- 
nukleäre, ganz spärliche mononukleäre Leukocyten); Endothel kaum ver- 
ändert, in den tieferen Schichten Gefässinlialt fast normal, nur hin und 
wieder polynukleäre Leukocyten und ganz vereinzelt eine Plasmazelle inner- 
halb des Lumens. Bindegewebe in der Tiefe nicht wesentlich alteriert. 


Fall 6. Derselbe Patient wie im vorigen Fall; eine Woche später 
excidiert, feinpapillire Hypertrophie etwas zugenommen, Gonocokken im 
Sekret nurmehr ganz spärlich, 

Histologischer Befund: Epithel älınlich wie im früheren Stadium 
desselben Falls, oberflächliche Lagen besser erhalten, nur ganz vereinzelt in 
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den Epithelzellen der obersten Schichten Gonocokken. Polynukleäre Leu- 
kocyten in Durchwanderung, ganz vereinzelt Mitosen in den Basalschichten 
wie bei Fall 5. Bindegewebe des Stromas gut erhalten, grössere Papillen, 
massenhaft Plasmazellen in der adenoiden und ihr angrenzenden Schicht, 
zwischendurch spärlichere kleine mononukleäre Leukocyten, noch spärlicher 
Mastzellen, besonders in der Tiefe (wie im vorigen Fall), nur ganz ver- 
einzelt eine eosinophile (Epithel-Bindegewebsgrenze). Neben den 2 kernigen 
Plasmazellen finden sich hier bin und wieder auch 3 kernige, die schon den 
Eindruck von Riesenzellen machen, die 3 Kerne um den in der Mitte be- 
findlichen hellen Hof gruppiert (diese Zellen erreichen eine Grösse bis zu 
25 u im Durchmesser gegenüber 20 4 bei den 2kerigen, 10—12:6 u 
bei den einkernigen gewöhnlichen Plasmazellen) (siehe Taf. V, Fig. 4). 
Direkte Kernteilungsfiguren der Plasmazellen in dieser (0,55 — 0,6 mm breiten) 
Infiltrationszone noch immer äusserst zahlreich, doch schon weniger als im 
vorigen Fall. An einer Stelle inmitten des mehr schütter besetzten In- 
filtrationsgebietes eine rundliche follikelartige Anhäufung von Zellen ohne 
Bindegewebselemente, zum grössten Teil aus kleinen mononukleären Leuko- 
eyten und (spáürlichen) Plasmazellen bestehend; hier, besonders in den Rand- 
partien nicht gar so selten, grosse einkernige Leukocyten. Lymph- und 
Blutgefässe vielleicht noch reichlicher als im vorigen Fall, mit fast normalem 
Endothel, relativ wenig pathologischer Inhalt (fast nur polynukleäre Leuko- 
eyten, hin und wieder eine Plasmazelle oder ein mononukleárer Leukocyt). 
Die kleinen Lymphgefässe dagegen vollgepfropft mit Inhalt, darunter auch 
zahlreiche Plasma2ellen. Bindegewebe ähnlich wie im vorigen Fall, nur 
die seröse Durchtränkung der oberen Schichten nur mehr angedeutet. 


Fall 7. C.A. Säugling, 20 Tage alte Gonorrhöe, 1 Woche in 
Behandlung. Feinpapilläre Hypertrophie der ganzen Lid- und Übergangs- 
bindehaut, Hornhautinfiltrat (vor der klinischen Behandlung aufgetreten) im 
Rückgang. Noch zahlreiche Gonocokken im Sekret. 

Histologischer Befund: Hohe Papillen von 9—10 schichtigem 
Epithel überkleidet, oberste Schichten mit dünnem nekrotischem Belag 
(Silberätzung?); zwischen den Epithelzellen äusserst zahlreiche mehrkernige, 
hie und da ein einkerniger Leukocyt, keine Gonocokken. An vereinzelten 
Stellen eine Becherzelle, in den Basalschichten ziemlich zahlreiche Mitosen. 
Das Epithel senkt sich in breiten, nach unten sich verschmälernden 
Zügen in die Tiefe; hier die meisten Kernteilungsfiguren. Durch diese in 
die Tiefe vordringenden Epithelzapfen wird das Bindegewebsstroma papillen- 
artig gegliedert; in diesen Papillen neben zartem Bindegewebsgerüst und den 
kaum vermehrten Gefässen zahlreiche Plasmazellen mit wenigen Mitosen, noch 
spärlicher direkte Kernteilungsfiguren und mononukleäre Leukoeyten, nur 
vereinzelt an der Bindegewebs-Epithelgrenze Mastzellen, keine Eosinophilen. 
Infiltrationsschicht ganz scharf abgesetzt, knapp dahinter einige Durch- 
schnitte von Meibomschen Drüsen mit auffallend reichlichen Kernteilungs- 
figuren. An der Grenze des tieferen Bindegewebsstromas und der Infiltrations- 
zone zieht ein langgestrecktes Gefäss hin, mit fast normalem Endothel und 
normalem Inhalt; von ihm zweigen rechtwinklig kleinere Gefässchen ab 
und ziehen, durch die Rundzellenanliäufung zum Teil fast verdeckt, senk- 
recht in die Papillen gegen die Oberfläche. 

19* 
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Fall 8. R. K., Säugling, 40 Tage alte Gonorrhöe, 4 Wochen 
behandelt. Grobe Papillarhypertrophie der ganzen Bindehaut, im Sekret 
noch ganz vereinzelte Gonocokken. 

Histologischer Befund: Hohe Papillen, dort wo sie aneinander- 
stossen, Epithel 3—5 schichtig, oberste Lagen ganz flach, wie verhornt; 
an den freien Firsten der Papillen 10—15 schichtig, hocheylindrisch; hier 
(im Bereich der Mikrophagendurchsetzung) ziemlich zahlreiche Mitosen in 
den tieferen Lagen, viel weniger zahlreich an den flachen Stellen; reichliche 
Becherzellen. In den Buchten und an den Firsten der Papillen zahlreiche 
polynukleäre, spärliche einkernige Leukocyten, aber auch sehr reichliche 
Mastzellen in Durchwanderung; letztere sind mit ihren pseudopodienartigen 
Fortsätzen durch alle Schichten bis an die Oberfläche zu verfolgen; an den 
abgeplatteten Seiten der Papillen Mikrophagen (spärlich) nur in den Basal- 
schichten. (Siehe Taf. V, Figg. 5, 6, 7.) Keine Gonocokken. In den 
Papillen fast nur Plasmazellen mit spärlichen Mitosen, wenige mehrkernige 
Exemplare. Daneben relativ selten mononukleäre, etwas zahlreicher poly- 
nukleäre Leukocyten, reichliche Mastzellen aus der Tiefe gegen die Ober- 
fläche ausschwärmend. Keine Eosinophilen. Bindegewebe fast normal, 
Gefässe deutlich vermehrt, nur in den oberflächlichsten Schlingen Ent- 
zündungsleukocyten etwas reichlicher, sonst normaler Inhalt. 


Fall 9. V. F., Säugling, 60 Tage alte Gonorrhöe, anderwärts 
ärztlich behandelt, zuletzt mit Alaunstift. Grobpapilläre HYDertropaio, spár- 
liche Sekretion, keine Gonocokken im Sekret. 

Histologischer Befund: Präparat ganz ähnlich wie das vorige; im 
Epithel Durchwanderung der Mastzellen bis an die oberflächlichsten Lagen, 
Plasmazellenanhäufung in den Papillen, Zustand des Bindegewebes und 
der Gefässe fast genaues Spiegelbild von Fall 8. Keine Eosinophilen; 
sehr spärliche mebrkernige Plasmazellen. 

Ich schliesse hier die Beschreibung von zwei Fällen an, die 
klinisch ganz das Bild einer gonorrhoischen Blennorrhöe der Binde- 
haut darboten, bei denen aber der Nachweis der spezifischen Erreger 
nicht gelungen ist. Allerdings entzog sich der eine dieser Fälle nach 
der ersten Vorstellung der weiteren Behandlung, so dass es nicht 
möglich war, Kontrolluntersuchungen des Sekretes vorzunehmen; es kanı 
sich also doch ganz gut um eine durch den Gonococcus verursachte 
Affektion gehandelt haben. Beim zweiten Fall, der längere Zeit in 
unserer Beobachtung verblieb, gelang trotz wiederholter Untersuchungen 
der Nachweis der Gonocokken — oder sonstiger Mikroorganismen — 
weder bei direkter Sekretabnahme noch kulturell. Trotzdem ist auch 
dieser Fall äusserst verdächtig, weil ein älterer Bruder des kleinen 
Patienten vor zwei Jahren mit typischer Gonoblennorrhoea (mit posi- 
tivem (Gonocokkenbefund) in unserer Behandlung gestanden war. 

Fall 10. N. N., Säugling, 2 Tage alte Blennorrhóe. Kolossale 
Schwellung und Auflockerung der Bindehaut, diffuse Injektion, reichliche 
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fleischwasserartige Sekretion; im Sekret fast nur polynukleäre Leukocyten, 
keine Mikroorganismen. (Kulturen konnten in diesem Fall aus äusseren 
Gründen leider nicht angelegt werden.) 

Histologischer Befund: Flaches Epithel, 2—-3schichtig, nur 
stellenweise die obersten Lagen fehlend, Grenze gegen das Bindegewebe 
ziemlich scharf. Zahlreiche durchwandernde mehrkernige Leukocyten. Keine 
Mitosen. An einer Stelle Epithelzapfen in die Tiefe wuchernd und einen 
Hohlraum 2— 3 schichtig umkleidend mit zahlreichen grossen Becherzellen 
(sonst nirgends im Epithel). Bindegewebsstroma besonders in den 
oberen Lagen ödematös durchtränkt, die einzelnen Bindegewebselemente ver- 
schwinden ganz in der dichten kleinzelligen Infiltration — diese besteht in 
der Hauptmasse aus polynukleären und zahlreichen kleinen mononukleären 
Leukocyten, zwischen die reichliche rundliche oder ovale Mastzellen ein- 
gelagert sind, am zahlreichsten um die Gefässe und an der Bindegewebs- 
Epithelgrenze, vereinzelt auch in den tiefsten Epithelschichten; Körnelung dicht 
um den Kern angeordnet; vereinzelte Plasmazellen. Keine Eosinophilen. Ge- 
fässe im Bereich dieser Infiltrationszone (0,35 — 0,4 mm breit, Epithelschicht 
0,025 mm) zahlreich, stark dilatiert, von pathologischem Inhalt wie blockiert 
(in der Hauptmasse polynukleäre, aber auch mononukleäre Leukocyten und 
Mastzellen. Erst nach Durchsicht zahlreicher Präparate eine Kernteilungs- 
figur zu finden. Nirgends Mikroorganismen. 


Fall 11. K. K., Säugling, 7 Tage alte akute beiderseitige 
Blennorrhóe. Im Sekret ziemlich zahlreiche, grósstenteils Vakuolen zeigende 
Epithelzellen, massenhaft neutrophile polynukleäre Leukocyten, daneben im 
gewöhnlichen Verhältnis (etwa 5°,) Lymphocyten und ganz vereinzelt kleine 
mononukleäre Leukocyten. Trotz wiederholter Untersuchung keine Mikro- 
organismen, weder im Aufstrichpräparat noch kulturell nachweisbar. 

Bindehaut des Tarsalteils von krupöser Membran gedeckt, die ziemlich 
fest anhaftet; darunter leicht blutende zart höckerige Oberfläche; Tarsalteil 
mehr glatt, sehr stark geschwollen. 

Histologischer Befund einer Membran: Dichtes Fibrinnetz, 
in dessen Maschen massenhaft polynukleäre neutrophile Leukocyten, daneben 
zahlreiche mononukleäre und Lymphocyten eingebettet sind; keine Mast- 
zellen, keine Eosinophilen, keine Mikroorganismen. 

Histologischer Befund der Bindehaut (Übergang von der oberen 
Fornix zum Tarsalteil); nur die obersten Schichten (Epithel und obere Lagen 
des Stromas abgekappt): Epithel der oberflächlichen und mittleren Schichten 
ganz beraubt. Die spärlichen stehengebliebenen Reste der Basalschiclht 
ganz duschsetzt von polynukleären Leukocyten, zwischendurch einzelne 
einkernige und Lymphocyten. Keine Mikroorganismen, keine Kern- 
teilungsfiguren. Grenze gegen die Infiltrationsschichte ganz unscharf; 
diese besteht aus massenhaft polynukleären und zahlreichen mononukleären 
Leuko- und (seltener) Lymphocyten; dazwischen verschwinden die epärlichen 
Mast- und Plasmazellen. Sehr wenig Mitosen auch in dieser Schichte. Ge- 
fässe sehr stark dilatiert, mit reichlichstem patliologischem Inhalt vollge- 
stopft, deutlich vermehrter Endotlelbelag. Bindegewebszellen in der klein- 
zelligen Infiltration ganz verdeckt, in der Tiefe (soweit bei den kargen 
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Abmessungen des Präparats zu schliessen), wie es scheint, deutlich vermehrt. 
Nirgends Eosinophile. 


Ich gehe nun zur Beschreibung der Fälle von Gonorrhoea 
conjunctivae adultorum über. 


Fall 12. P. K.5, 20 J., 2 Tage alte Gonorrhóe; abortiver Fall, 
von Anfang an energisch behandelt, so dass der in den ersten 24 Stunden 
noch positive Gonocokkenbefund (Gonocokken kulturell nachgewiesen) nach 
2 Tagen geschwunden war. Feinsamtartige Beschaffenheit der geschwollenen 
Bindehaut mit zarten Ekchymosen. Mässig reichliche seröse Sekretion, 
intra- und extracellulare gramnegative Diplocokken. Urethritis acuta. 

Präparat schlecht fixiert (Formol). 

Histologischer Befund: Epithel gut erhalten, die oberflächlichste 
Schichte stellenweise fehlend, keine Mikroorganismen. In den Basalschichten 
nur vereinzelte Mitosen; spärliche durchwandernde mehr- und einkernige 
Leukocyten. Bindegew ebszüge auseinandergerissen (schlechte Fixierung?), 
sehr stark gequollen; in den spärlich vorhandenen Gefässen nur wenig 
pathologischer Inhalt, Gefässwandung annähernd normal. Schütter stehende 
kleine mononukleäre Leukocyten in der adenoiden Schicht, keine Plasma- 
zellen, fast keine Karyokinesen hier und im tieferen Bindegewebsstroma; 
ziemlich zahlreiche Mastzellen, besonders um die tieferen Gefässe herum. 


Fall 13. H. J, 17 J, 11 Tage alte Gonorrhöe. Bindehaut 
diffus aufgelockert und geschwellt, spärliche Ekchymosen, fibrinös-eitrige 
Membran auf der Oberfläche. Grosses Hornhautinfiltrat in der unteren 
Hälfte. Eitriges Sekret mit massenhaft hauptsächlich intracellular gelagerten 
Gonocokken. Akute Urethritis. 

Histologischer Befund: Epithel in dünner Lage, oberflächliche 
Schichten abgestossen; stellenweise ist die Abstossung soweit gegangen, dass 
nur die basalsten Zellen stehen geblieben sind; von solchen basalen Resten 
wuchern vereinzelte solide Zellstränge in die Tiefe; hin und wieder findet 
sich eine vom Hauptstamm abgesprengte Epithelinsel, beide mit reichlichen 
Mitosen. Nur an wenigen Stellen Gonocokken in den stehengebliebenen 
Epithelien. Massenhafte Durchwanderung von polynukleären Leukocyten, 
in den basalen Schichten auch Plasmazellen ziemlich reichlich. 0,5—0,6 mm 
breite Infiltrationszone, in deren Bereich hauptsächlich polynukleäre 
Leukocyten, aber auch sehr zahlreiche Plasmazellen mit ungemein reichlichen 
Kernteilungsfiguren und vereinzelten 2kernigen Exemplaren. An einer 
Stelle subepithelial unscharf begrenzter langgestreckter Follikel, in der 
Mitte aus mononukleären Leukocyten, am Rande aus Plasmazellen bestehend. 
Die Gefässe deutlich vermehrt, besonders in ihren obersten Ausläufern, 
mit reichlicher Endothelhypertrophie und -hyperplasie, in der Tiefe auch 
nieht so sclten Kernteilungsfiguren in den Adventitiazellen, massenhaft 
pathologischer Gefässinhalt (in der Ilauptsache aus mehrkernigen, aber auch 
aus einkernigen Leukoeyten und Plasmazellen bestehend). Nicht selır zabl- 





!; Der Fall ist von A. Löwenstein im Augustheft der Klin. Monatsbl. f. 
Augenheilk. 1908, in der Arbeit „Einwirkung der Pyocyanase auf die Mikro- 
organismen der Bindehaut“ veröffentlicht worden. 
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reiche Mastzellen, keine Eosinophilen. Bindegewebsstroma stark serös 
durchtränkt, stellenweise, besonders in den oberen Lagen, Bindegewebszüge 
durch mehr minder breite Lachen von geronnenem Eiweiss auseinander- 
gezogen. 

Fall 14. Derselbe Patient wie in Fall 13, 14 Tage später excidiert 
— 18 Tage alte Gonorrhóe.  Fein- bis grobpapillire Hypertrophie der 
Bindehaut, besonders der Übergangsteile. Geringes schleimig-eitriges Sekret 
mit spärlichen Gonocokken. 

Histologischer Befund: Kleinere und grössere Papillen von sehr 
gut ausgebildetem, 4— 10 sschichtigem Epithel gedeckt; dieses mit sehr 


zahlreichen Mitosen in den tieferen Schichten, an einzelnen Stellen deutliche 


Wucherung (wie im früheren Stadium dieses Falles) von Epithelzapfen 
in die Tiefe, so dass es zur Bildung von mehr minder abgeschlossenen 
Hoblräumen gekommen ist; während die an der Oberfläche gelegenen Epithel- 
schichten von Mastzellen und nur von relativ spärlichen polynukleären Leu- 
kocyten durchwandert werden, finden sich hier in der Tiefe kleine abgesackte 
Abscesse; hier auch besonders reichlich oft gruppiert stehende Becherzellen. 
Nirgends Gonocokken. Adenoide Schicht aufs 3—4 fache der gewöhn- 
lichen Dicke verbreitert, besteht fast zur Hälfte aus Mastzellen; die andere 
Hälfte wird hauptsächlich von Plasmazellen (darunter auch ziemlich zahlreiche 
zweikernige) gebildet. Sehr wenige Kernteilungsfiguren, keine eosinophilen 
Leukocyten (auch sonst nirgends im Präparat). Die Infiltrationsschicht geht 
unscharf ins tiefer liegende Gewebe über und auch hier finden sich noch 
aus Plasma- und Mastzellen gemischte Züge, die sich zu den tieferen Ge- 
fässen verfolgen lassen. Bindegewebe sehr gut erhalten, grössere G efässe 
normal, nur die oberflächlichen, die Papillen durchziehenden und an ihren 
Spitzen sich verzweigenden kleineren Ästchen deutlich an Zahl vermehrt und 
mit reichlicher Endothellage, doch nur spärlichem pathologischem Inhalt. 


Fall 15. K. M., 17. J., 9, 10 Tage alte Gonorrhöe. Urethritis 
gonorrhoica. 

Bindehaut samtartig, mässig reichliche Sekretion, Gonocokken nur 
mehr sehr spärlich. 

Histologischer Befund: Epithel ganz zerfetzt, stellenweise nur 
die Basalschicht erhalten, keine Karyokinesen; minimale Durchsetzung mit 
polynukleären Leukocyten, keine Gonocokken. Geringe Infiltration der 
adenoiden Schicht (in der Hauptmasse Plasmazellen, spärliche mono- 
nukleäre Leukocyten). An einer Stelle subepithelialer Follikel, im Zentrum 
aus Lymphocyten und einkernigen Leukocyten, am Rand aus Plasmazellen 
bestehend. Sehr spärliche Mastzellen in der Tiefe des Gewebes. Binde- 
gewebe des Stromas sowie Gefässe bis auf solche in der Nähe des 
Follikels, die geringe Endothelliyperplasie zeigen, normal. Gefässe, besonders 
die periphersten Kapillaren, sehr reichlich. Kein pathologischer Gefässinhalt, 
keine Eosinophilen. 


Fall 16. K.A., 18 J, 12 Tage alte Gonorrhóe.  Genitalblen- 
norrhóe. 

Grobpapilläre Hypertrophie der Tarsalbindehaut, Fornices in breiten 
Wülsten vorgewólbt. Bulbusbindehaut stark geschwollen, mächtige Chemose. 
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Uleus corneae. Starke schleimig-eitrige Sekretion. Im Bindehaut- und 
Genitalsekret reichliche Gonocokken. 

Histologischer Befund: Epithel in 8—12 facher Lage, Zellen gut 
erhalten, in den Basalschichten nicht so selten Karyokinesen, oberflächliche 
Schichten nur stellenweise fehlend. Zahlreiche einzelne und zu kugligen 
Drusen angeordnete Becherzellen in der Tiefe und in den mittleren Schichten 
(siehe Taf. V, Fig. 3). Massenhafte Durchwanderung von fast nur poly- 
nukleären Leukocyten; keine Mikroorganismen. Das Epithel senkt sich in 
breiten Zügen zwischen die flachen vom Stroma gebildeten Papillen ein; 
Grenze zwischen beiden stellenweise verwischt durch die sich nach oben 
unscharf abgrenzende, in der Hauptmasse aus mehrkernigen, spärlicher aus 
einkernigen Leukocyten und Plasmazellen bestehende Infiltrationszone; 
diese erstreckt sich 200— 250 u weit, in ihrem Bereich die sehr zahlreichen 
Gefässe vollgepfropft mit pathologischem Inhalt, deutliche Endothelwucherung; 
tiefe Gefässe (jenseits der Infiltrationszone) frei. Bindegewebe etwas 
gequollen und seine Fasern auseinandergezogen, sonst aber normal. Zahl- 
reiche Mastzellen, am meisten um die Gefässe und besonders an der Epithel- 
Bindegewebsgrenze. Keine Eosinophilen. 


Fall 17. Dieselbe Patientin wie in Fall 16, 5 Wochen alte Go- 
norrhöe (3 Wochen später). 

Bindehaut grobpapillär hypertrophisch, minimale Sekretion, keine Go- 
nocokken. 

Histologischer Befund: Hohe Papillen mit 4—6 schichtigem gut 
erhaltenem, nur oberflächlich verhorntem Epithel gedeckt, sehr spärliche 
Mitosen; ziemlich zahlreiche polynukleäre Leukocyten in Durchwanderung. 
Grenze gegen das Bindegewebe nicht überall gleich scharf. Die Papillen 
in der Hauptmasse aus Plasmazellen bestehend, dort, wo sie follikelartig 
gruppiert sind, im Zentrum epitheloide Zellen, herum mononukleäre Leuko- 
cyten; nur relativ wenige Kernteilungsfiguren; das Ganze die ungemein 
reichlichen Gefässe dicht einscheidend. Ziemlich viele Eosinophile, am 
reichlichsten an der Epithel-Stromagrenze. Mastzellen relativ nicht sehr 
zahlreich, wiederum besonders an der Epithelgrenze, vereinzelt auch bis in 
die tieferen Epithellagen hineinwandernd. Bindegewebe gut erhalten. 


Diesen Fällen von Gonorrhoea conjunctivae adultorum füge 
ich noch zwei Fülle von akuter, durch den Micrococcus catarrhalis 
hervorgerufener Conjunctivitis bei. 


Fall 18. Z. A, 1?] J, 6 Tage alte akute Conjunctivitis 
links. Starke Schwellung und feinpapilläre Beschaffenheit der Bindehaut 
mit stellenweise aufgelagerten glashellen weisslichen Membranen. Punkt- 
förmige ganz oberflächliche Infiltrate in der Hornhaut; im Sekret gram- 
negative, nur zum geringen Teil intracellulare Diplocokken ver- 
schiedener Grósse, die auf Agarstrich üppig wuchern. 

Histologischer Befund: Bindegewebe in groben Papillen, über denen 
das Epithel sehr gut erhalten ist, 5—8 schichtig, keine Mitosen, ungemein 
reichliche Durchsetzung mit polynukleären Leukoeyten, keine Mikroorganismen. 
Begrenzung gegen die adenoide Schicht ganz unscharf, stellenweise durch 
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zahlreiche grosse follikelartige Anhäufung von mononukleären Leuko- 
eyten gebildet. Infiltrationszone 400—450 u breit, in der Hauptmasse 
aus mehrkernigen Leukocyten und Plasmazellen bestehend; Gefässe stark 
dilatiert, mit reichlichem pathologischem Inhalt. Ganz spärlich eosinophile 
Zellen gegen die Epithelgrenze zu, ebenso spärlich Mastzellen in der Tiefe 
(auch noch jenseits der Infiltrationsschichte) und ebenfalls an der Follikel- 
bzw. Epithelgrenze, relativ wenig Mitosen. Keine mehrkernigen Plasma- 
zellen; Bindegewebe gut erhalten. 


Fall 19. P. K,, 6 J., Conjunctivitis acuta oc. sin., 6 Tage alt. 


Bindehaut im  Tarsalteil feinst samtartig, Fornix gleichmässig ge- 
schwollen, glatt; zarte oberflüchliche Membranen. Im Sekret massenhaft 
gramnegative Diplocokken, von demselben Charakter wie in 
Fall 18; auf Agar üppiges Wachstum 


Histologischer Befund: Regelmässige flache Papillen mit sehr gut 
erhaltenem 8—10 schichtigem Epithel; nur stellenweise die obersten Lagen 
fehlend. In der Basalschicht nicht so selten Mitosen. Zahlreiche polynukleäre 
Leukocyten in Durchwanderung, Bindegewebe sehr gut erhalten, nicht 
gequollen, nur etwas serös durchtränkt. Infiltrationsschicht von 300 
bis 350 « Mächtigkeit, gegen die tieferen normalen Lagen scharf abgesetzt, 
besteht in der Hauptmasse aus polynukleären Leukocyten, daneben weniger 
zahlreiche Plasmazellen und Mastzelien (letztere besonders um die Gefässe 
und an der EpithelBindegewebsgrenze) Hin und wieder, besonders an 
letzterer Prädilektionsstelle, Eosinophile. In den Gefässen verhältnismässig 
wenig pathologischer Inhalt; ihr Endothel in deutlicher Wucherung (sporn- 
artiges Sprossen des Endothelrohrs, das sich in der lückenlosen Serie nur 
durch wenige Schnitte verfolgen lässt, mit schmalem Spaltraum und ver- 
einzelten roten Blutkörperchen in der Mitte). Keine Mikroorganismen. 


Wenn ich die geschilderten anatomischen Krankheitsbilder mit 
einander vergleiche, so ergibt sich eine hinlängliche Übereinstimmung, 
um allgemeinere Schlüsse für das pathologisch-anatomische Bild der 
Gonorrhöe der Bindehaut vom Beginn bis zum Ende des Prozesses 
ziehen zu können. Vor allem zeigt es sich, dass der Prozess in der 
Mehrzahl der Fälle kein allzu tiefgreifender ist — er spielt sich 
im wesentlichen im Epithel und der darunter liegenden adenoiden 
Schicht mit dem angrenzenden Gebiet des Bindegewebsstromas ab — 
er ist also eine im Grund oberflächliche Entzündung (gegenüber z. B. 
der Diphtherie der Conjunctiva oder den durch Verletzung oder Ver- 
brennung gesetzten Zerstörungen) — eine Erkenntnis, die schon alten 
Datums ist und zu der auch die Dermatologen. das ihrige beigetragen 
haben. Allerdings verlieren, wie zugestanden werden muss, unsere 
Befunde durch den Umstand etwas an Gewicht, dass fast ausschliess- 
lich Gewebe des UÜbergangsteils zur Untersuchung kam, welches durch 
sein lockeres Gefüge und seine reichliche Blutversorgung gegenüber 
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dem relativ gefässarmen und fest an den starren Tarsus angepressten 
Gewebe des freien Palpebralteils gewiss im Kampf gegen das schädi- 
gende Virus bevorzugt ist. Immerhin glauben wir mit einiger Reserve 
unsere Behauptung aufrecht erhalten zu können — gehen wir doch 
nicht fehl, wenn wir die klinisch immer zu beobachtende Mitbeteiligung 
der Lider in ihrer ganzen Dicke mehr als kollaterale Erscheinungen 
der Hyperämie und des Ödenss, als eigentlich weit in die Tiefe gehender 
Entzündung ansehen. So erklären sich also alle Manifestationen des 
Krankheitsprozesses leicht aus dem Einfluss eines von aussen ein- 
wirkenden Agens — der Gonocokken — und der reaktiven Tätig- 
keit des lebenden Gewebes, und diese beiden einander befehdenden 
Mächte sollen nunmehr in den verschiedenen Phasen ihres Kampfes 
in Kürze geschildert werden. Ich gruppiere zu diesem Zwecke, nicht 
ganz willkürlich, die Fälle von Gonorrhoea neonatorum nach dem Alter 
der Affektion in solche bis zu etwa l4tügiger Dauer (Phase, in der 
das schädigende Moment, die Gonocokken, überwiegen), dann in solche 
von einem Alter von etwa 2—4 Wochen (die reaktive abwehrende 
Kraft des Organismus gewinnt das Übergewicht über die fremden 
Eindringlinge) und in eine 3. Gruppe, in der die reparatorische Tätig- 
keit selbst wieder abflaut und dem normalen Zustand langsam Platz 
macht. Dann folgt eine kurze Besprechung der zwei mitgeteilten Fälle 
von Blennorrhoea neonatorum mit negativem bakteriellen Befund, be- 
züglich deren schon oben hervorgehoben wurde, dass möglicherweise 
auch hier wahre gonorrhoische Affektionen vorliegen. Es folgen dann 
die in eine Gruppe zusammengefassten Stadien der Gonorrhoea adul- 
torum (Fall 12—17), endlich anhangsweise die zwei Fälle von Micro- 
coceus catarrhalis-Conjunctivitiden. 

I. Gruppe: Gonorrhoea conjunctivae neonatorum in den 
ersten zwei Wochen (Fall 1—4). 

Die hervorstechendsten Momente sind eine kolossale Dilatation 
der Gefässe, eine Überschwemmung des bindegewebigen 
Stromas und der Epithellage mit „Mikrophagen“ (Metschni- 
koff) und eine schwere Veränderung des Epithels selbst. 
Unter dem Einfluss der Gonocokken kommt es zu mehr minder aus- 
gedehnten Absterbeerscheinungen, wie sie schon Schridde genauer 
beschrieben hat. — die Kerne der Zellen (nicht nur in den oberen, 
physiologischerweise zur Abstossung bestimmten Schichten) färben sich 
viel schlechter, sie verlieren ihre gedrungene Gestalt und bekommen 
eine mehr unscharfe Begrenzung: sie zertliessen förmlich in dem eben- 
falls deutlich alterierten Protoplasma. Die Vakuolisierung, die in vielen 
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Kernen auftritt, hat auch schon Schridde beschrieben. Die regel- 
mässige Struktur des Zelleibs ist verloren gegangen, die Grenzen der 
Zelle sind verwaschen, von dem (sonst in den tieferen Schichten sehr 
gut wahrnehmbaren) Stachelgürtel ist nichts zu erkennen. Je nach 
Heftigkeit und Frische der Affektion erstrecken sich die Absterbe- 
erscheinungen verschieden tief. Die von den Gonocokken invadierten 
Zellen gehen rasch zugrunde und werden abgestossen — dadurch wird 
die Bahn für die nachrückenden Mikroorganismen wieder frei. 

So weist das Epithel, wenigstens in den allerersten Tagen, nur 
Zeichen der Zerstörung auf. Doch schon in der zweiten Hälfte 
der ersten Woche melden sich, zuerst schüchtern und vereinzelt, 
dann rasch zunehmend, die Beweise für eine Reparation. Immer 
zahlreicher werdende Kernteilungsfiguren, hauptsächlich in den 
tiefsten Schichten, treten auf und die Epitheldecke konsolidiert sich 
langsam wieder. 

Dabei kommt es auch zu aktiven Sprossungen von Epithel- 
zapfen in die Tiefe, die später, wenn die regenerativen Erscheinungen 
von seiten des Bindegewebes überwiegen, sich abschnüren und lang- 
gestreckte drüsenartige Hohlräume formieren können. Gerade in solchen 
scheint leicht schleimige Entartung und Bildung von Becher- 
zellen aufzutreten. 

Dass es sich in diesen früheren Stadien um ein aktives Hinein- 
wachsen des Epithels in die Tiefe, nicht umgekehrt um ein Empor- 
sprossen des Bindegewebes in Form von Papillen handelt, zwischen 
welche dann sekundär, gleichsam passiv, das überschüssige Epithel- 
zellenmaterial hineingezwängt wird, darauf scheint mir einerseits der 
Umstand hinzuweisen, dass gerade in diesen Epithelsprossen zahl- 
reiche Zeichen lebhafter Zellvermehrung sich finden, und dass ander- 
seits gerade in der nächsten Umgebung dieser proliferierenden Stränge 
das Bindegewebe durch eiweisshaltige Gerinnungsmassen in seinem 
eröberen und feineren Gefüge erschüttert, in seiner Vitalität also 
offenkundig herabgesetzt scheint und so dem fremden Eindringling 
nur geringen Widerstand zu leisten vermag. 

Der Bestandteil, der neben Epithelzelle und Gonococeus in dieser 
Schicht eine Hauptrolle spielt, sind die durehwandernden „Mikro- 
phagen“ Fast in der Gänze aus neutrophilen polynukleären Leuko- 
crten bestehend, denen nur ganz spärlich kleine mononukleäre Leuko- 
evten und Lymphoeyten beigesellt sind, durehwandern sie, aus der 
Tiefe ausschwärmend, die. Epitheldecke, wobei sie im dem durch die 
auseinanderweichenden Epithelzellen entstandenen weiten Kanalsystem 
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bequem Raum finden. Nur der kleinste Teil von ihnen ist mit 
Gonocokken beladen. 

Der Herd, von dem diese massenhaften Zellen ihren Ursprung 
nehmen, ist die adenoide Schichte bzw. die sie flankierenden 
Gefüsse. Diese Schichte, die in der normalen Conjunctiva die be- 
scheidene Dicke von etwa 20— 40, aufweist, ist bis zu 4004 Mächtig- 
keit und mehr angeschwollen und geht mehr minder scharf ins 
darunterliegende Bindegewebsstroma über. Sie scheint sich in den 
allerersten Tagen (ich ziehe hier mangels direkt hierher gehöriger 
‚Präparate, wie ich glaube, mit einiger Berechtigung, Fall 10 und 12 
zu Rate) aus kleinen mononukleären Leukocyten zusammenzusetzen, 
denen aber schon sehr zahlreich polynmukleäre Leukocyten und in 
wechselnder Menge Mastzellen beigemischt sind, ändert aber in kür- 
zester Zeit (etwa vom 3. oder 4. Tag an) ihre Zusammensetzung, 
indem jetzt eine Zellgattung auf dem Plan erscheint, die, immer reich- 
licher sich vermehrend, neben den polynukleären Leukocyten das mikro- 
skopische Bild beherrscht. Es sind das diePlasmazellen!) Teils scheinen 
sie aus den mit Mikrophagen prall gefüllten Gefüssen auszuschwürmen, 
teils durch Umwandlung aus den kleinen mononukleären Leukocyten zu 
entstehen, und vermehren sich nun rasch auf eigene Kosten; ja, ihrer 
Fortptlanzungsenergie genügt nach kurzer Zeit (Ende der 1. Woche) 
die gewöhnliche, indirekte Methode ihrer Vermehrung nicht; immer 
zahlreicher finden sich unverkennbare Anzeichen für eine direkte 
Kemteilung (Beschreibung siehe oben bei Fall 1) und die mehr- 
kernigen Plasmazellen, die sich später zu richtigen Riesenzellen 
auswachsen (Fall 6), bilden dann einen integrierenden Bestandteil der 
„kleinzelligen Infiltration“. (Siehe Taf. V, Fig. 4.)  Vereinzelt treten 
auch grosse mononukleäre Leukocyten (Ende der 2. Woche) neben 
ihnen auf. 

An der Epithelgrenze formiert die adenoide Schichte oft mäch- 


tive Follikel, deren Zentrum aus Lymphocyten — zuweilen mit 
ganz enormer Vermehrungstendenz — besteht, während die Ränder 


von einkernigen kleinen Leukocyten und Plasmazellen gebildet werden. 
Es finden sich allerdings auch Andeutungen von zu kugligen Haufen 
zusammengeballten follikelähnlichen Gebilden schon in der „normalen“ 
Bindehaut. (Wann können wir bei dem uns zur Verfügung stehen- 
den Menschenmaterial, das sich zum grossen Teil aus angestrengt arbei- 
tenden Individuen rekrutiert, die wie so viele andere lebenswichtise 
Organe so auch die Augen — und da natürlich in erster Linie die 


1) Vgl. dagegen die gegenteiligen Angaben von Schridde, a. a. O. 
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Conjunctiva und die Cornea — jeden Tag allen möglichen Schädlich- 
keiten aussetzen, von „normaler“ Bindehaut sprechen?) Immerhin ist 
der Unterschied zwischen diesen kleinen Gebilden, die sich in den 
bescheidensten Dimensionen halten, und den oft äusserst mächtigen 
Follikeln, von denen hier die Rede ist — ich habe solche bis zu 
einem Durchmesser von 600 y beobachtet —, in die Augen springend. 
Auch die in so ungeheurer Zahl im Keimzentrum sich findenden 
Kernteilungsfiguren vertragen sich nicht mit der Vorstellung eines 
normalen Bestandteiles des Gewebes. Ein während der klinischen 
Behandlung etwa auftgetretenes Trachom oder eine unschuldige Con- 
junctivitis follicularis ist bei der strengen Isolierung unserer Kranken 
ausgeschlossen. 

Eosinophile Zellen habe ich in diesem Stadium nicht nach- 
weisen kónnen. 

In desto grósserer Anzahl ist ihr Widerpart, die Mastzelle, 
vertreten. Aus den tiefen, an der peripheren Grenze der Infiltrations- 
schicht gelegenen Gefässen ausschwärmend, ist sie in allen Lagen zu 
finden, am reichlichsten an der Epithel-Stromagrenze; die Epithel- 
schichte selbst wird von ihr im Gegensatz zu den späteren Phasen 
nicht betreten; sie zeigt in diesen Frühstadien einen mehr minder 
gedrungenen kugligen oder ovoiden Zelleib mit zentralem Kern und 
dicht herum massierten metachromatisch sich färbenden Granulis. 

Sehr auffällig sind in dieser adenoiden Schicht die Veränderungen 
an den Gefässen, sowohl Blut- als Lymphgefässen, besonders 
aber an den Kapillaren und Präkapillaren. Das das Lumen 
auskleidende Endothelhäutchen ist auf das 3—4fache der gewöhn- 
lichen Dicke angeschwollen, die Zahl der Endothelzellen selbst sehr 
stark vermehrt. Während man sonst an normalen Gefässen dieses 
Kalibers an einem Schnitt nur einen, höchstens zwei Zellkerne dieses 
Belages sieht, gleicht hier das Lumen oft einem Drüsendurch- 
schnitt. (Siehe Taf. V, Fig. 2.) Die Zellen selbst sind unverkennbar 
dicker und grösser geworden, Teilungsfiguren konnte ich trotz eifrigen 
Suchens in diesem Stadium nicht nachweisen. An einzelnen Stellen 
fand sich ein solider oder, genauer gesagt, fast solider Sporn von zahl- 
reichen, zu einem Haufen zusammengedrängten Endothelzellen, die 
zwischen sich einen schmalen Spalt erkennen liessen, in dem bereits 
spärliche Erythrocyten sichtbar waren, — ein deutliches Zeichen von 
Gefässneubildung, ob man sich nun eine solche nach der alten Lehre 
als soliden Sprossungsvorgang oder nach Maximow!) als einfache 





1) Maximow, Experimentelle Untersuchungen über die entzündliche Neu- 
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hohle Ausstülpung des Endothelrohrs denkt. Die Muscularis und 
die Adventitia der grossen Blutgefässe scheinen kaum wesentlich 
verändert. 

Das bindegewebige Stroma selbst zeigt sich in der Infiltrations- 
und in der ihr benachbarten Zone deutlich alteriert, ödematös durch- 
tránkt, die einzelnen Fibrillen stark gequollen; zwischen den Bündeln 
finden sich an vielen Stellen Einlagerungen von eiweiss- und fibrin- 
haltiger Substanz; die Kerne scheinen nicht sonderlich in Mitleiden- 
schaft gezogen — offenbar überwiegt bei ihnen auch schon in diesem 
Stadium die aktive gegenüber der passiven Komponente in ihrem 
Verhältnis zum schädigenden Virus. Ganz vereinzelt gelang es mir, 
unzweifelhafte Mitosen in den Zellelementen nachzuweisen. 

Die elastischen Fasern sind in diesen ebenso auch in den 
späteren Stadien an Zahl und Aussehen nicht verändert. 

Die Krankheitserreger selbst, die Gonocokken, sind am zahl- 
reichsten in den oberflächlichsten noch stehen gebliebenen Epithelien 
zu finden; offenbar verfallen die von ihnen invadierten Zellen rasch 
der Nekrose und werden abgestossen, so dass nur ein verhältnismässig 
geringer Bruchteil der Gonocokken im Verband des Gewebes bleibt 
und von hier aus die Vermehrung und Einwanderung in die Tiefe 
erfolgt; so gelangen die Krankheitserreger, besonders dort, wo es be- 
reits zu grossen Defekten im Epithel gekommen ist, an die Basal- 
schicht und über diese hinaus bis in die subepithelialen Lagen der 
adenoiden Schicht. Mir ist es nur ganz vereinzelt gelungen, sie extra- 
cellular aufzufinden; sie lagern fast immer in breiten Rasen in mit- 
einander zusammenhängenden Epithelschollen oder in Mikrophagen 
(in der grossen Mehrzahl neutrophile polynukleäre Leukocyten), wobei 
ich es ganz dahingestellt lassen möchte, ob besagte Mikrophagen in 
diesem Falle ihren Namen zu Recht tragen. Es ist immerhin auf- 
füllig, dass gerade diese mit Gonocokken überladenen Wanderzellen 
viel blässer aussehen, einen schlechter färbbaren und weniger distinkten 
Kern tragen als ihre unberührten Schwesterzellen. Nur von diesem 
Gesichtspunkt aus könnte man sich ganz gut vorstellen, dass sie dem 
Organismus in anderer Weise, nicht durch phagoeytäre Eigenschaften, 
einen wichtigen Dienst erweisen: sie locken einerseits die Gonocokken 
an und beschützen so lebenswichtigere stabilere Elemente vor der 
Vernichtung und sie schatten, selbst mit dem Todeskeim beladen, die 
Schädlinge fort. Jedenfalls erlischt, um das schon citierte Wort 


bildung von Bindegewebe. Beitr. zur pathol. Anat. u. allgem. Pathol. Siehe 
Suppl.-Bd. 1902. 
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Jadassohns zu wiederholen, die Lebensenergie der Gonocokken in 
dem ihnen wenig zusagenden Bindegewebe und — fügen wir hinzu — 
in der mit Abwehrorganen so reich ausgestatteten adenoiden Schicht, 
und sie wagen sich nicht weiter vor. 

Die Untersuchung des Sekretes in diesen Stadien ergibt einen 
strengen Parallelismus mit dem histologischen Bild. Im Ausstrich- 
präparat, zu dessen Durchforschung sich mir das Jennersche Färbe- 
verfahren!) als sehr einfach und zweckmässig erwies, zeigt sich in den 
Anfangsstadien des Eiterungsprozesses, also solange fleischwasserartige 
Sekretion vorherrscht (die allerersten Tage) und die nächstfolgende 
Zeit (etwa bis zum Ende der 2. Woche), wo der Eiter ein dickeres, 
rahmartiges Aussehen annimmt, ein ähnliches Bild, mit dem einzigen 
Unterschied, dass m dem mehr serösen Sekret der allerersten Tage 
naturgemäss die geformten Zellbestandteile an Zahl weniger häufig 
sind. In diesen Stadien finden sich neben einzelnen oder gruppen- 
weise abgestossenen Epithelien in der überwiegenden Majorität, oft 
(und besonders ganz im Anfang der Affektion) fast ausschliesslich 
neutrophile polynukleäre Leukocyten (100—95°,), daneben an Zahl 
stark zurücktretend, kleine und (noch viel spärlicher) grosse Lympho- 
cyten (beide zusammen kaum 5°),). Alle Zellformationen relativ gut 
erhalten, Kern und Protoplasmagranulationen gut färbbar, alle vor- 
kommenden Zellkategorien (polynukleäre Leukocyten, kleine und grosse 
Lymphocyten, Epithelien, erstere natürlich, weil überhaupt an Zahl 
weit überwiegend, in mehr minder hohem Grade) von Gonocokken 
erfüllt. 

II. Gruppe: Gonorrhoea neonatorum vom Ende der 2. bis 
etwa zum Ende der 4. Woche (Fall 5— 1). 

Die Veränderungen im Epithel sind fast dieselben wie im vorher 
beschriebenen Stadium, nur ist die Zerfetzung und Zerklüftung eine 
geringere, die Rundzelleninfiltration, in der jetzt die einkernigen Ele- 
mente gegenüber den mehrkernigen nicht mehr gar so sehr in der 
Minderzahl sind, ist ebenfalls im Rückgang. Karvokinesen zeigen 
sich in den Basalschichten schon viel reichlicher, überhaupt sind die 
Zellelemente in viel besserer Verfassung und präsentiert sich vor 
allem die Obertläche des Epithels minder defekt. Hin und wieder 
melden sich schon die ersten Vorboten der Becherzellen — das 
Protoplasma einzelner Zellen färbt sich in der für Mucin charakte- 
ristischen Weise metachromatisch, die Zellen werden grösser, blasig 
und man erkennt schon die typische genetzte Ntruktur. 


1) Lancet 17, 310. 15899. 
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Die Infiltrationsschichte hat an Mächtigkeit nichts eingebüsst: 
dieselben Elemente, die sie in den ersten 14 Tagen der Affektion zu- 
sammengesetzt haben, spielen auch jetzt die Hauptrolle, nur hat sich 
das Verhältnis immer mehr zugunsten der Plasmazellen verschoben. 
die, in reichlicher direkter und indirekter Kernteilung begriffen, sich 
rapid vermehren. Einige Zellcharaktere (siehe Fall 5), die eine ge- 
= wisse Zwitterstellung zwischen Plasmazellen und Fibroblasten ein- 
nehmen, konnten vielleicht im Sinne einer Vermehrung des Binde- 
gewebes auf Kosten der Plasmazellen gedeutet werden. Die sub- 
epithelialen Follikel sind an Zahl und Grösse gegenüber dem ersten 
Stadium unverändert. Das Resultat der reichlichen Zellvermehrung 
ist ein deutliches Auswachsen der schon im normalen Stroma an- 
gelegten Papillen zu spitzen oder stumpfkegeligen Erhebungen, die. 
von Epithel überdeckt, durch tiefe Klüfte voneinander geschieden 
werden. Direkte Mitosen in Bindegewebszellen selbst (wie in der 
I. Gruppe) nachzuweisen, ist mir nicht gelungen. Aus dem Mengen- 
verhältnis der Mastzellen, besonders aber aus dem nach meinen Be- 
funden nur ganz sporadischen (Fall 6) Auftreten von Eosinophilen in 
dieser Phase wage ich keine allgemeineren Schlüsse zu ziehen. 

Die unverkennbare mächtige Gefässalteration des 1. Stadiums 
ist hier schon deutlich im Rückgang begriften. Ist auch noch der 
Endothelbelag des Lumens, besonders der kleinen und kleinsten Ge- 
fässchen ungemein dicht, die einzelnen Belegzellen grösser als ge- 
wöhnlich, so fehlen doch schon die Beweise für eine aktive Spros- 
sung neuer Zweige. Der pathologische Gefässinhalt ist im wesent- 
lichen der gleiche. 

Die Gonocokken sind an Zahl deutlich zurückgegangen, sie 
liegen, wie in den ersten Tagen, fast stets innerhalb der Epithelzell- 
leiber, meist in den obersten Lagen oder — doch schon viel spär- 
licher — in einzelnen der Krypten, die die Deckschichte aufweist: 
ihre Lagerung innerhalb einzelner Exemplare der Mikrophagen habe 
ich in diesem Stadium nie zu beobachten Gelegenheit gehabt. 

Sekretbefund: Die Zahl der Lymphocyten (die kleinen immer 
viel zahlreicher als die grossen) hat gegenüber der der Leukocvten 
deutlich zugenommen; doch ist ein auch nur annähernd richtiges 
Zahlenverhältnis aus dem Grunde nur schwer zu gewinnen, weil 
schon in diesem Stadium ein gewisser Zellzerfall, besonders der 
Leukocvten, eintritt, so dass die nunmehr sich schlecht färbenden 
Granula des gleichsam ausgeblasenen Protoplasmas mehr minder diffus 
über den Objektträger zerstreut sind und ein auch nur annähernd 
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richtiges Abschätzen des gegenseitigen Verhältnisses zwischen diesen 
mehr labilen Leuko- und den widerstandsfühigeren Lymphocyten fast 
unmöglich wird. Die Gonocokken, viel spärlicher geworden, finden 
sich nur noch ausnahmsweise innerhalb der Zelleiber; meist fristen 
sie kümmerlich zwischen den Eiterzellen ihr Dasein; gleichzeitig 
mit ihnen verschwinden die Epithelzellen. 

Ill. Gruppe: Gonorrhoea neonatorum in den letzten 
Wochen (von der 4. an, Fall 8 und 9). 

Das Epithel ist hier schon vollständig regeneriert, doch verleugnen 
sich die Spuren einer schweren überstandenen Affektion nicht. Teils, 
so an den Spitzen der sehr schön ausgebildeten Papillen, erhebt es 
sich in zahlreichen Lagen hoher spitzer Zellen, teils, so an den ein- 
ander zugekehrten Seiten der Papillen, bildet es ein ziemlich unregel- 
mässiges Gefüge verschiedenartig gestalteter, gegen die Oberfläche 
deutlich abgeplatteter Zellen. In beiden, besonders in den hohen, 
weniger in den flachen Epithelien finden sich in der Tiefe zahlreiche 
Karyokinesen. Während die aus flachen Zellen sich rekrutierende 
Epitheldecke, die deutlich den Stempel rascher und aufs Geratewohl 
geschaftener Reparation an Stelle einer schweren Zerstörung trägt, 
von durchwandernden Zellen so gut wie frei ist, zeigt die hohe cylin- 
drische und spitze Zellage ein ganz eigentümliches, wie ich glaube, 
in dieser Form noch nicht näher beschriebenes Bild. 

Es finden sich hier neben den noch immer recht zahlreichen 
poly- und mononukleären Leukocyten in den zarten Spalten zwischen 
den einzelnen hohen Zellen, an manchen Stellen weniger dicht ge- 
häuft, an manchen aber geradezu zu Gruppen massiert, Mastzellen 
in allen möglichen Formationen. {fn den untersten Basalschichten 
sind sie (ebenso wie in der daran angrenzenden Bindegewebsschicht) 
am zahlreichsten, nehmen dann gegen die obertlächlichen Lagen immer 
mehr ab, lassen sich aber deutlich bis an die äusserste Peripherie 
des Epithels verfolgen, so dass der Schluss schr nahe liegt, dass sie 
das Epithel in seiner ganzen Dicke durchwandern, um nach seiner 
Passierung auf die freie Obertläche und mit den andern Exsudat- 
zellen ins Sekret hinein zu gelangen. Sie verändern auch, je mehr 
sie sich der Oberfläche nähern, desto mehr ihre Gestalt; während sie 
in den tieferen Schichten des Bindegewebes eine mehr rundliche, scharf 
abgegrenzte Form zeigen, in der der Kern von einem relativ regel- 
mässigen Hof metachromatisch sich färbender Körner umgeben ist — 
und diese regelmässige sphärische Form und Anordnung ist in den 
frühesten Stadien der Erkrankung noch viel ausgesprochener als in 
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den spüteren —, nehmen sie je weiter sie in der Stachelschicht und 
weiter im den oberflächlichen Lagen des Epithels vordringen, immer 
mehr abenteuerliche Formen an, werden mannigfach verzweigt, schmal 
und schlank. Es macht den Eindruck, wie wenn sie, den schmalen 
Spalten zwischen den einzelnen Zellzügen sich anpassend und aı- 
schmiegend, durch ihren engen Weg sich durchwinden; oft senden sie 
förmliche pseudopodienartige Fühler und Fortsätze nach vorn aus: 
zuweilen sieht man an den Schnitten nur einzelne Fleckchen gekörnter 
Substanz. (Siehe Taf. V, Fig. 6 und 7. Dass diese Mastzellen. 
nach dem histologischen Bild zu schliessen, wirklich das Epithel in 
seiner ganzen Dicke durchwandern und mit den andern Mikrophagen 
im Sekret erscheinen, ist mir trotz des negativen Sekretbefundes ganz 
unzweifelhaft. Der negative Ausfall der Sekretuntersuchungen, bei 
denen ich meine besondere Aufmerksamkeit gerade diesen Gebilden 
zugewendet habe, ist gewiss kein Einwand gegen meine Ansicht. 


Sieht man, wie sehr in den späteren Stadien — und nur in diesen 
kann es sich um eine Durchwanderung der Mastzelln durch die 
Epitheldecke handeln — das ganze abgesonderte Zellmaterial, offen- 


bar in seiner Vitalität schon stark herabgesetzt, zu krümeligem De- 
tritus zerfällt, wie Fibrin-, Schleim- und fragmentierte corpusculäre 
Elemente fast das ganze mikroskopische Gesichtsfeld erfüllen, so wird 
es niemand wundernehmen, dass auch der feinkörnige Protoplasma- 
leib der Mastzellen sich in seine Moleküle auflöst, die noch dazu 
gegenüber den andern Bestandteilen des Sekretes in der Minorität. 
dem Auge des Beobachters leicht entgehen. Die Idee, das gewonnene 
Sekret in Alkohol mit einem Zusatz von Essigsäure zu fixieren und 
den schleimigen Niederschlag in Paraffın einzubetten und zu schneiden, 
musste ich von vornherein aus dem Grunde aufgeben, als die Sekre- 
tion in diesen Spätstadien, von denen selbst naturgemäss nur wenige 
Fille zur Untersuchung zur Verfügung stehen, so kümmerlich ist und 
oft ganz versiegt, dass an die Gewinnung eines auch nur halbwegs 
hinreichenden Materials nicht zu denken ist. 

Es liegt mir ferne, in diesem eigentümlichen Verhalten der Mast- 
zellen etwas für die Conjunetivitis gonorrhoica Spezifisches sehen zu 
wollen, wenn auch die bisher über dieses Thema veröffentlichten Tat- 
sachen reeht spärlich sind. Schon Unna hat Mastzellen in den 
tieferen Schichten des Epithels bei Urticaria pigmentosa, 
in Carcinomen und Miliariabläschen nachgewiesen. Schwenter- 
Trachsler!) fand sie im Epithel der Haut bis an die äusserste Grenze, 
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jedoch bei einem acht Monate alten Rinderembryo, und meint, sie 
könnten zu einer bestimmten Zeit des Fötallebens durch die Haut 
durchwandern. Ob und inwieweit das richtig ist, vermag ich nicht 
zu entscheiden, nur scheint mir von vornherein eine Erklärung für 
das verschiedene Verhalten der Mastzellen im Epithel in der ver- 
schiedenen Beschaftenheit des Epithels selbst seinen Grund zu haben. 
Bei einer embryonalen, noch nicht verhornten Haut werden die 
Widerstinde gegen die Durchwanderung durch fremde Elemente in 
demselben Masse viel geringer sein, als bei einem epithelialen Organ, 
das wie die Bindehaut de norma keine Verhornung aufweist. Es ist das 
also ein verschiedenes Verhalten, das sich durch die rein mechanischen 
Unterschiede des Gewebes auf die einfachste Weise erklärt. Ich 
habe auch, um gleich eine Bestätigung dieser meiner Ansicht zu 
bringen, an den Stellen des Epithels, wo seine Obertläche einen mehr 
epidermisartigen Charakter trägt (an den einander. zugekehrten Seiten 
der Papillen), die Mastzellen nur in den Basalschichten angetroften 
(ähnlich wie Axenfeld und Rupprecht in ihrer Arbeit über den 
Frühjahrskatarrh!). Über die physiologische Rolle, die die Mastzellen 
bei dieser. Durchwanderung spielen, masse ich mir kein Urteil an. 
Die Angabe von Schwenter-Trachsler, dass Chromsäure (wie alle 
Säuren überhaupt, auch das Formol) die Tinktionsfähigkeit der Mast- 
zellengranula schwer schädigt, kann ich nicht bestätigen. 

Die reichliche Gefässversorgung ist in diesem Stadium noch 
unverändert geblieben; zwar ist die Wandung der grossen und kleineren 
(refässe schon zur Norm zurückgekehrt und sind auch die pathologi- 
schen Bestandteile des Blutes gegenüber den physiologischen etwas in 
den Hintergrund getreten; auch fehlt die strotzende. pralle Fülluug 
der Lymphgefässe, aber eine eigentliche. Rückbiklung in der Vasku- 
larisation habe ich auch in diesen Spätstadien nicht beobachten, vor 
allem keinerlei Zeichen für eme beginnende Verödung oder schon 
weiter vorgeschrittene bindegewebige Umwandlung entdecken können. 

Die ohne Zweifel mit der Zeit doch eintretende Obliterierung 
der überschüssigen Gefässsprossen vollzieht sich offenbar in einem viel 
späteren Stadium, wenn die Bindehaut ganz oder fast zur Norm zu- 
rückgekehrt ist. Reine alte, d. h. solche Fälle, die nicht mit frischeren 
auf den längst abgelaufenen Prozess aufgepfropften Conjunctiviten 
kompliziert waren, habe ich leider nicht zu untersuchen Gelegenheit 
gehabt. 
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Im Bindegewebe mehren sich die Zeichen einer kräftigen Re- 
paration. Zahlreiche Fibroblasten treten auf, während die eigent- 
lichen Entzündungszellen immer mehr in den Hintergrund treten und 
nur eine schon den Übergang zur endgültigen Vernarbung bezeich- 
nende Zellart in immer grósserer Menge dominiert — die Plasma- 
zele. Diese bildet jetzt ausgesprochene „Plasmome“, die die noch 
immer dilatierten und mit fremden Bestandteilen erfüllten Gefüsse 
einscheidend, den Grundstock der Papillen formieren, neben denen 
sich nur noch spärliche mononukleäre Leukocyten und Bindegewebs- 
zellen — alte und junge — finden. 

Gonocokken fehlen im diesem Stadium völlig. 

Sekretbefund: Die einzelnen Zellexemplare werden immer 
schlechter erhalten, das Zahlenverhältnis zwischen Leuko- und Lympho- 
cyten verschiebt sich immer mehr zugunsten der letzteren und scheint 
endlich bis zur Relation: 3 Leuko- auf 1 Lymphocyten sich zu wandeln: 
doch ist hier infolge des sehr weit vorgeschrittenen Zerfalls — oft 
kann man viele Gesichtsfelder im Mikroskop durchmustern, bis man 
sich von den diffusen schlecht gefärbten Zellkrümeln zu spärlichen 
Inseln noch halbwegs erhaltener weisser Blutkörperchen durchgesucht 
hat — diese Ziffer sehr zweifelhaft. 

An dieser Stelle schiebe ich vor die Beschreibung des Augen- 
trippers der Erwachsenen als 

IV.Gruppe die zwei Fälle von akuter Säuglingsblennorrhöe 
ein, bei denen uns der Nachweis von Gonocokken nicht gelungen ist. 
für deren Nicht-Spezifitit ich aber, wie schon wiederholt hervorgehoben. 
keine Haftung übernehmen möchte (Fall 10 und 11). 

Soweit ich mir nach der Untersuchung zweier Fälle einen all- 
gemeineren Schluss erlauben darf, unterscheidet sich das histologische 
Bild der abakteriellen Conjunetivalblennorrhöe durch nichts weiter von 
der durch den Gonococeus hervorgerufenen Ophthalmia neonatorum 
als durch die Abwesenheit der Gonocokken selbst. Die Reaktion 
des Gewebes auf das entzündungserregende Agens — die tiefgrei- 
fende Zerstörung des Epithels, seine Durchwanderung durch 
Mikrophagen, die Ausdehnung und Zusammensetzung der 
Infiltrationsscehichte und die ganz deutlich ausgesprochene Neu- 
bildung von Gefässen mit reichlichster pathologischer Ex- 
sudation, die relative Unversehrtheit und verhältnismässig 
geringe reaktive Tätigkeit des Bindegewebes sind alles Er- 
scheinungen, denen wir schon beim Bild der gonorrhoischen Blennorrhóe 
begegnet sind, — es kann sich also, von dem einen Kardinalunter- 
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schied, dem Fehlen der Gonocokken, abgesehen, nur um graduelle 
Differenzen handeln, zu deren genaucrer Feststellung mir eine grössere 
Untersuchungsreihe mangelt. 

V. Gruppe: Gonorrhoea adultorum (Fall 12—17). 

In allen Phasen ein ganz ähnliches Bild wie bei der Neugeborenen- 
Blennorrhöe. Beschaffenheit des Epithels, Lagerung der Go- 
nocokken, Mächtigkeit und qualitative Zusammensetzung 
der Infiltration, Wucherung der oberflächlichen Gefäss- 
schlingen mit reichlichster Exsudatian, reaktive Tätigkeit 
des Bindegewebsstromas kehren in derselben Weise wieder, so 
dass eine Entscheidung, ob Neugeborenen-, ob Erwachsenen-Gonorrhöe 
vorliegt, aus den histologischen Bildern, die mir zur Verfügung standen, 
allein nicht gezogen werden kann. 

Anhangsweise folge in der VI und letzten Gruppe die Zu- 
sammenfassung über die zwei beschriebenen Fälle von durch den 
Micrococcus catarrhalis hervorgerufener Blennorrhöe (Fall 18 
und 19). | 

Bei aller Übereinstimmung in wichtigen einzelnen Zügen des 
pathologischen Bildes finden sich hier doch auch einschneidende Unter- 
schiede: es ist also hier bereits eine Differentialdiagnose zwischen 
der durch den Gonocoecus und den katarrhalischen Mikrococeus 
erzeugten Conjunctivitis sehr wohl möglich. | 

Gemeinsam ist beiden Affektionen die. sehr energische Reaktion 
des Gewebes gegen die eidringenden Schiüdlichkeiten — also ungemein 
reichliche Proliferation der Gefässe mit massenhafter Exsudation cellu- 
larer Elemente, die Anhäufung dieser Entzündungsleukocyten in der 
adenoiden Schicht und ihre Auswanderung durchs Epithel; auch die 
bescheidenere Rolle, die das Bindegewebe selbst im Kampf gegen die 
Eindringlinge spielt, ist hier unverändert. 

Zwei Momente aber sind es hauptsächlich, die das Bild beider 
Affektionen im wesentlichen unterscheiden: das eine ist die ge- 
radezu ausgezeichnete Erhaltung des Epithels trotz der kolos- 
salen Durchsetzung mit Leukocyten, die der bei der Gonorrhöe 
vorkommenden in nichts nachsteht. Dieser tadellose Zustand der 
Deckschichte erlaubt mir, trotz der geringen Zahl untersuchter Fälle 
auch das zweite trennende Moment mit gebührendem Nachdruck 
hervorzuheben — das Fehlen von Mikroorganismen. Trotz sehr 
reichlichen positiven Sekretbefundes (einzelne Zellkategorien ähnlich 
wie in den analogen akuten Stadien des Augentrippers) zeigte sich 
das Epithel vollkommen bakterienfrei. Die Krankheitserreger dringen 
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also gewiss nicht über die alleroberflächlichsten Schichten des Epithels 
ein und werden durch die Abstossung der von ihnen zur Nekrose 
gebrachten Zellen rasch wieder eliminiert — eine Tatsache, die mit 
dem raschen und trotz aller bedrohlichen Symptome im Grunde doch 
gutartigen Natur der Affektion treffend übereinstimmt. 

Was ist nun die Ursache der Schwere der gonorrhoischen Binde- 
hauterkrankung im Gegensatz zur Gutartigkeit der durch den Micro- 
coccus catarrhalis erzeugten Conjunctivitis? Die Leukocyten mit ihrer 
dichten Durchsetzung der Deckschicht können unmöglich das schädi- 
gende Moment abgeben — sie finden sich bei beiden Prozessen in 
gleicher Weise ins Zahllose vermehrt und ihre Form und Anordnung 
lässt zwischen beiden Aftektionen keinerlei Unterschied erkennen, und 
doch ist die Schädigung des Epithels in dem einen Fall eine viel 
tiefer greifende als in dem andern. Die Ursache für diese Ver- 
schiedenheit kann offenbar nur in der Natur der Krankheitserreger 
selbst bzw. in der verschiedenen Wirkung der von ihnen produ- 
zierten Toxine gelegen sein. Darin, sowie vielleicht in dem Um- 
stand, dass die Gonocokken sich viel leichter innerhalb der 
Zellen verankern, wiihrend der Micrococcus catarrhalis schwerer 
ins Innere des Zelleibs eindringt und mehr extracellular sein Da- 
sein fristet, scheint mir die Erklärung für die verschieden schwere 
Schädigungdes von diesen Mikroorganismen invadierten Gewebes zu liegen. 

Ich fasse die Ergebnisse meiner Untersuchungen wie folgt 
zusammen: 

1. Die Conjunctivitis gonorrhoica ist eine Entzündung. 
die sich auf die oberflächlichen Bindehautschichten be- 
schränkt. 

2. Die Gonocokken ruhen in der Hauptmasse in den 
oberen und mittleren Partien des Epithels und dringen 
erst nach schwerer Schädigung und Abstossung dieser 
Schichten in die Basallage und vereinzelt über diese hinaus 
in die adenoide Schichte vor; sie liegen fast immer intra- 
cellular. 

3. In den allerersten Tagen treten die Zeichen der 
Regeneration des Epithels gegenüber denen der Zerstörung 
vollständig zurück. Erst von der zweiten Hälfte der ersten 
Woche an beginnt eine kräftige Reparation; es kann dann 
zu aktiver Wucherung in die Tiefe des nekrotischen Ge- 
webes und zur Bildung von drüsenartigen, aus Becherzellen 
sich zusammensetzenden Gebilden kommen. 
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4. Die Infiltration der adenoiden Schichte und der an- 
grenzenden Bindegewebspartien besteht in der Hauptmasse 
aus Plasmazellen (von den allerersten Tagen abgesehen). 
Direkte Zellteilung ist in dieser Zellkategorie ein häufiges 
Vorkommnis. Die Mastzellen, wenn auch an Zahl deutlich 
vermehrt, treten den Plasmazellen gegenüber an Bedeutung 
doch stark zurück. Erst in den späteren Stadien verlieren 
die Plasmazellen allmählich gegenüber den stabileren Ge- 
webselementen an Terrain; gleichzeitig werden die Mast- 
zellen agiler und gelangen durch die Epitheldecke auf die 
freie Oberfläche und ins Sekret. 

5. Eosinophile Zellen spielen bei der Conjunctivitis 
eonorrhoica keine wesentliche Rolle. 

6. Es findet eine mächtige Wucherung und Vermehrung 
der Blutgefässe, besonders im Bereich der adenoiden Schichte 
statt, und von hier aus sowie — spärlicher — von den 
tieferen, nicht vermehrten Gefässen erfolgt hauptsächlich 
die Auswanderung der Mikrophagen (vor allem: polynuk- 
leäre neutrophile Leukocyten, Plasma- und Mastzellen). 

7. Das Bindegewebe wird durch das pathogene Agens 
nur in untergeordnetem Masse in Mitleidenschaft gezogen 
und reagiert dementsprechend weniger heftig mit Prolife- 
ration. Eine nennenswerte Wucherung und Neubildung 
von faserigem Bindegewebe findet nicht statt. Die elasti- 
schen Fasern werden durch den entzündlichen Prozess nicht 
alteriert. 

8. Die Gonorrhoea conjunetivae adultorum unterscheidet 
sich im histologischen Bild der Tarsal- und Fornixbinde- 
haut von der Gonorrhoea neonatorum in keiner Weise. 

9. Die abakterielle Ophthalmia neonatorum unterscheidet 
sich nur durch das Fehlen der Gonocokken im histologisehen 
Bild von der durch den Gonococcus hervorgerufenen Neu- 
geborenen-Blennorrhóo. 

10. Die durch den Micrococeus catarrhalis hervorge- 
rufene Blennorrhöe zeigt im Gegensatz zur Conjunctivitis 
gonorrhoica eine relative Unversehrtheit des Epithels auch 
schon in den ersten Tagen. Ihre Erreger scheinen nur ganz 
oberflächlich einzudringen und sehr leicht eliminiert zu 
werden. 
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Meinem verehrten Chef, Herrn Professor Elschnig, sage ich für 


seine tatkräftige Unterstützung sowie sem unermüdliches reges Interesse 
an memer Arbeit herzlichen. Dank. 


Erklärung der Abbildungen auf Taf. V, Fig. 1— 7. 


Fig. 1 (Fall 1). 3 Tage alte Gonorrhóe. Polychromes Methylenblau. 
bU0fache Vergr. 


Epitheldecke vollkommen zerborsten, die Basalschichte besser erhalten: 
Grenze gegen das Bindegewebsstroma ver wischt. In den obertlächlichsten Epithel- 
zellen breite Rasen von Gonocokken; in den tieferen Schichten des Epithels, 
ganz spärlich noch im Stroma, kleine Herde von zum grössten Teil intracellular 
gelagerten Gonocokken. 


Fig. 2 (Fall 4). 12 Tage alte Gonorrhóe. "Thionin. 250fache Vergr 

Epithel und angrenzende adenoide Schichte mit reichlicher Keuz dis 
Infiltration. Die Wandung der weit Vorgeschobenen Gefässe aus äusserst zahl- 
reichen dicht nebeneinander stehenden Endothelzellen bestehend. 

Fig. 3 (Fall 16). 12 Tage alte Gonorrhöc. Hämatoxylin-Eosin. Ungefähr 
450fache Vergr. 

Epithel stark gewuchert, von zahlreichen mehrkernigen Leukocyten durch- 
setzt, hauptsächlich in seinen mittleren Schichten einzelne und zu Gruppen ver- 
einigte Becherzellen, einige von ibnen um einen Hohlraum im Epithel gruppiert. 


Fig.4 (Fall 6 3 Wochen alte Gonorrhöe.  Karbol- Methylgrün-Pyronin. 
oU0fache Vergr. 


Grenze zwischen adenoider und eigentlicher Bindegewebsschicht. Lymph- 
gefässe sehr stark dilatiert, mit einkernigen, spärlicher mit mehrkernigen Leuko- 
cvten strotzend gefüllt; Blutgefässe annähernd normal; normaler Gefässinhalt. 
Infiltration in der Hauptmasse aus in lebhafter Teilung berriffenen Plasmazellen 
bestehend; neben zahlreichen indirekten Kernteilungstiguren je eine 2- und 3- 
kernige Plasmazelle mit zentralem hellem Hof. 

Fig. 5 (Fall 8. 40 Tage alte Gonorrhóe. Toluidin. 180fache Veregr. 

Papilläre Wucherung; Grundstock: aus spärlichem Bindegewebs-, zahlreichen 
Plasmazellen und mononukleären Leukoeyten mit reichlichen Gefässschlingen be- 
stehend. Darüber unregelmässig angeordnetes, an der Oberfläche wie verliorntes 
Epithel. Mastzellen reichen an dieser Stelle bis in die Basalschichte. 

Fig. 6. Dasselbe Präparat wie in Fig. 5, andere Stelle. 200fache Vergr. 

Epithel aus hohen, zu langen Zügen angeordneten Cylinderzellen zusammen- 
gesetzt; dazwischen spärliche Entzündungsleukocyten und zahlreichen Mastzellen 
aus dem bindegewebigen Stroma bis an die freie Obertláche ausschwürmend. An 
einer Stelle oberflächlich gelesene Becherzelle. 


Fig. 7. Epithel von Fig. 6. 500fache Vergr. 


Über den therapeutischen Wert von Dentschmanns 
Serum. 


Von 


Prof. A. v. Hippel, 


Göttingen. 


In Nr. 27 der Deutschen medizinischen Wochenschrift 1908 habe 
ich kurz über Versuche mit Deutschmanns polvvalentem Serum be- 
richtet, welche ich bei 40 Patienten meiner Klinik angestellt hatte. 
Die Resultate waren, besonders bei schwerer lritis plastica und bei 
Ulcus serpens so ermutigend, dass ich mich für berechtigt hielt, das 
neue Mittel den Fachgenossen zu eigener Prüfung zu empfehlen. In- 
zwischen sind von verschiedenen Seiten Mitteilungen veröffentlicht, 
welche teils zugunsten des Serums lauten, teils ihm jede Wirksam- 
keit absprechen, und endlich wurde von Happe!) auch das Tier- 
experiment herangezogen. zur. Entscheidung. der Frage, ob bei Ulcus 
serpens. das Serum von Nutzen sei oder nicht. Das negative. Resultat, 
zu dem er gelangte, veranlasste ihn zwar nicht, nun auch dem Serum 
jeden Wert für den Menschen abzusprechen, aber es stimmt ihn doch 
sehr skeptisch gegenüber den mitgeteilten Erfolgen. Noch weiter geht 
Axenfeld, der sich auf Grund dieser Tierversuche für berechtigt hält, 
am Schlusse der Diskussion folgenden Satz zu veröffentlichen (loe. 
cit. S. 158): „Die klinische Prüfung hat deshalb mit grösserer Kritik 
zu geschehen und sich dessen bewusst zu bleiben, dass die experi- 
mentellen Grundlagen Deutschmanns sich nicht bestätigt haben.“ 
Hätten Axenfelds Worte wirklich so gelautet, wie er sie nachträg- 
lich für den Sitzungsberieht niedergeschrieben hat, so würde ich nicht 
unterlassen haben ihn darauf aufmerksam zu machen, dass seine 
Forderung wohl nicht an die richtige Adresse gerichtet war, denn 
noch niemals bin ich genötigt gewesen Tatsachen, die ich auf Grund 
genauer klinischer Beobachtungen veröffentlicht hatte, später als Selbst- 
tiuschung anzuerkennen. Ob bei Beurteilung der Resultate des Tier- 


!; Sitzungsbericht der Heidelberger Ophth. Ges. 1908. S. 141. 
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experimentes und ihrer. Übertragbarkeit auf die menschliche Patho- 
logie und Therapie die Kritik immer in ausreichender Weise zw 
Geltung kommt, will ich dahingestellt sein lassen. Die Unwirksam- 
keit des Hefeserums bei dem künstlich erzeugten Pneumocokken-Ge- 
schwür der Kaninchenhornhaut gestattet ebensowenig einen Rückschluss 
auf seinen Wert oder Unwert beim Uleus serpens des Menschen, wie 
die Erfolglosigkeit jeder Tuberkulintherapie bei der Impftuberkulose 
des Kaninchenauges gegen ihren Nutzen bei der menschlichen Tuber- 
kulose spricht. Nur umfangreichere klinische Erfahrungen können in 
therapeutischen Fragen eine Entscheidung herbeiführen. Ich habe 
daher die Versuche mit Deutschmanns Serum fortgesetzt und ver- 
füge jetzt über ein Material von 100 Fällen. Alle sind während der 
ganzen Behandlungsdauer von mir persönlich regelmässig untersucht; 
eine Reihe von auswärtigen Kollegen, welche an meiner Klinik arbei- 
teten, hat sie mit mir beobachtet; über alle liegen genau geführte 
Krankengeschichten vor. Es handelt sich also bei meinen Mitteilungen 
nicht um subjektive Eindrücke, sondern um objektive Tatsachen, deren 
nähere Begründung die nachstehend veröffentlichten tabellarischen Aus- 
zige aus den Krankengeschichten erbringen. In erster Linie legte 
ich Wert darauf, weitere Erfahrungen über die Wirkung des Serums 
bei Uleus serpens zu sammeln, weil die Behandlungsresultate mit den 
bisher. üblichen. Methoden, insbesondere mit der Anwendung des Gal- 
vanokauters, sehr. wenig befriedigend sind. Man täuscht sich leicht 
bei der Beurteilung seiner Erfolge, wenn zufällig eine Zeitlang eine 
Reihe leichterer Fälle zur Behandlung kommt und die ungünstig ver- 
lanfenen mehr in der Erinnerung verblassen. Da ist es dann ganz 
lehrreich, an einem grösseren eigenen Material einmal zahlenmässig 
festzustellen, was unsere bisherige Therapie des Ulens serpens eigent- 
lich. leistet, und. damit die Resultate einer neuen. Behandlungsmethode 


Tabelle L 














| Due: d., 














Namen Diagnose | ,- ; Klinischer Befunc 

A ag . Krankheit | 5 l 
1. 68 Uleus ser-, 8 Tage | 24. XL OT. Dakrvocystobl. Angeblich keine 
F.,Wilhelmin. , pens r. Verletzung. Ectropium des unteren Lides, 


starke Inj. der Conj. tarsi et bulbi, reich- 
liches eitriges Sekret. Innen unten auf 
der Cornea ein pinim langes, 3 mm breites 
Ulcus mit halbmondförmiger dichter In- 
tiltration des oberen Randes und eitri- 
gein Belag des Grundes. Cornea total 
rauchig getrübt. In Vorderkammer u. 
Pupillargebiet ein Exsudat, Iritis, Syne- 
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zu vergleichen. Dieser Aufgabe hat sich an meiner Klinik Dr. Lübs!) 
unterzogen und 306 Fälle bearbeitet, welche in den sechs Jahren von. 
1901—1907 zur Aufnahme kamen. Obgleich unter diesen sich natür- 
lich auch viele leichte befanden (ungefähr 45°/,), die bei konservativer 
Behandlung unter feuchtwarmen Verbänden und Jodoformeinstäubungen 
glatt heilten, ist das Gesamtresultat doch insofern ein höchst unerfreu- 
liches, als es nur in 48°), der Fälle gelang, ein selbst für gröbere 
Arbeiten einigermassen ausreichendes Sehvermógen (S bis zu 0,1 her- 
unter) zu erhalten. Noch viel ungünstiger gestaltet sich das Resultat, 
wenn wir nur die schwereren Fälle in Betracht ziehen, bei welchen die 
Anwendung des Galvanokauters oder die Querspaltung erforderlich 
wurde. Von diesen erlangten nur 33°), eine Sehschärfe von 0,1 und 
mehr, bei 89, musste die Exenteratio bulbi ausgeführt werden. Die 
aus andern Kliniken veröftentlichten Behandlungsresultate sind nicht 
besser als die meinigen. Die Berechtigung zur Anstellung von Ver- 
suchen mit einer neuen Behandlungsmethode, die völlig ungefährlich 
für die Kranken, nach den bisherigen Erfahrungen aber mindestens 
hei einem Teil der Fälle von Nutzen ist, wird sich daher nicht be- 
streiten lassen, nachdem die spezifische Serumtherapie die auf sie ge- 
setzten Hoffnungen nicht erfüllt hat. Will man sich aber nicht einer 
Selbsttäuschung bezüglich etwaiger Erfolge hingeben, so muss man von 
vornherein alle leichteren Fälle von Ulcus serpens von der Behand- 
lung mit Deutschmanns Serum ausschliessen und allein solche aus- 
wählen, deren progressiver Charakter durch die klinische Beobachtung 
sicher festgestellt ist. In dieser Weise bin ich verfahren und gebe 
nachstehend zunächst eine tabellarische Übersicht über 39 Fälle: 


') Lübs, Beitrag zur Pathologie und Therapie des Ulcus corneae serpens. 
Diss. Göttingen 1908. 


Ulcus serpens. 





—— I IMMM TU To 





Zahl der Injektionen | Verlauf | Ausgang 











25. XI. 2ccm Serum Sofort Exstirpation des Tränensackes. | Heilung mit lich- 
' 26. XI. Ulcus stationär, Grund gereinigt, | ter Narbe. S = 
| Rand noch intiltriert. Verband. ! (0,8. 
: 27. XI. Injektion geringer, Cornea klarer, 
| Infiltration lichter, Exsudatin Resorption. | 
28. XI. Infiltration und Exsudat zurück- 
gebildet. Ulcus in Heilung, Iritis be- 
| seitigt. 





| I 


| | 























Klinischer Befund 




















chien. S — Handbewegungen. Pneumo- 


14. XII. 07. Leichte Verletzung beim 


Dreschen. Trünenorgane normal. Starke 
conj. u. cil. Injektion. Unterhalb der 
Hornhautmitte ein Ulcus 5 mm:4mm 
Drchm. mit eitrig belegtem Grund und 
halbkreisfórmiger Infiltration desunteren 
Randes. Cornea und Hum. aq. rauchig 
getrübt. Hypopyon, Iritis, Synechien. 
Finger in 2m. Pneumocokken. 


20. XII. 07. R. Verletzung duich einen 


Strohhalm. Tränensack frei. Im Con- 
Junctivalsack schleimig -eitriges Sekret. 
Starke Injektion, Cornea rauchig. Nach 
aussen-unten von der Mitte ein Ulcus 
5 mm :3 mm, medialer und unterer Rand 
dicht infiltriert, Grund eitrig, Hum. aı. 
trübe, Elypopyon, Iritis, einige Synechien, 
feines Pupillarexsudat. S — Finger vor 
dem Auge. Pneumocokken. 


3. L 08. Pat. weiss nichts von einer Ver- 


letzung. Tränenorgane normal. Con). 
und cil. Inj. Chemose, Unterhalb der 
Hornhautmitte im Ulcus 4mm: 2mm 
mit eitrizgem Grund u. infiltriertern me- 
dialen Rand. Cornea rauchig getrübt. 
Von der Hinterfläche des Uleus zieht 
ein breiter Eiterpfropf nach dem Boden 
der Vorderkammer. Hum. aq. trübe. Iris 
hyperümisch. Pneumocokken. Finger 
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: E n. | Dauer d| — 
Namen Z Diagnose teanklieit 
== re = I = 
| cokken. 
2. 63 Ulcus ser-| 5 Tage 
Sch., Auguste, sens l. 
| 
3. ! 52 Uleus e 8 Tage 
G., Johanna į -> pens r 
| | | 
| | 
4. 56 ‚Ulcus ser-| 14 Tage 
M., Wilhelm | pens r. 
| | 
! 
' | 
| | 
in !,m. 
| 
5. 59 Ulcus ser-; 


D., Johannes | pens r 
| 
| 





13 Tage | Am 27. XII. Verletzung durch einen kl. 


Steinsplitter. Tränensack normal. Lider 
gerötet u. geschwollen, reichliches eitri- 
ges Sekret, sehr starke Inj. u. Chemose, 
so dass nur die Hornhautmitte sichtbar 
ist. Fast die ganze Cornea von einem 
Ulc. serp. eingenommen, das bes. unten 
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Ausgang 








Mein siiis 


po 


14. XII. 2 cem Serum | 16. XII. Injektion geringer, Ulcus nicht | 93. 12. Mit reiz- 


mehr infiltriert, Grund gereinigt, beginnt 
sich zu epithelisieren, Cornea klarer, 
"^ Hypopyon verschwunden, Pupille weit. 
! 93. XII. 


^ Trübung. 


20. XII. 2 ccm Serum . 21. XII. Injektion und Infiltration etwas 


?EXIL9- — ow 
28. XII. 2 
31. XII. 9 


geringer, Grund weniger belegt, Hypo- 
pyon fort. 
22. XII. 


” 73 


Oben und unten noch eine 


3? 7’ 


ganz schmaleinfiltrierte Randzone, Grund ; 


| 

| reinigt sich weiter. 

23. XII. Infiltration unten verschwunden, 
oben ganz schmal, Ulcus epithelisiert 

' sich und beginnt sich zu füllen. 

28. XII. Am medialen Rande noch zwei | 
kleine infiltrierte Stellen, übriger Teil 


| 
| des Uleus überraschend aufgehellt. 
|l. I. 08. Infiltration verschwunden. 
‚6. I. Ulcus geheilt. 

3.1. 08. 2 ccm Serum 4. I. Chemose stärker, Infiltration nach 
4:1: 2 5 „| oben und innen weiter gegangen. Unten 
5.1 4 „ i eine Synechie. 

TL 2 oss 5 5. I. Trotz Serum Ulcus nach allen 
9 E. 2-4 s Seiten weiter gegangen, oben u. unten 

1.1 2 „ i dichter Intiltrationsring, V.-K. halbvoll 
14.1 2 „ : Kiter, daher Querspaltung. 

16. IL 2 „ » 17. I Wunde tägl. aufgezogen, Ule. nicht | 


grösser, aber noch intiltriert. 

9. I. Injektion u. Intiltration geringer, 
Cornea klarer, Pupille erweitert. | 
13. I. Infiltr. geht zurück, Ulcus gereinigt. 
16. I. Exsudat in d. V.-k. wesentl. kleiner. 
26.1. Weiterer Verlauf normal. 





9. I. 4ccm Serum | 10. I. Stat. idem, daher Querspaltung 


10. I. 2 , » >- 11. L Chemose etwas geringer. 
14: Ob. 2. 5 » 1310 Chemose geht weiter zurück. 
16. I. Ulcus beginnt sich zu reinigen. 


=- Cornea hellt sich von d. Rändern her auf. 
'21. I. Fortschreitende Aufhellung trotz 


: der tiefen Zerstörung der Cornea. 


Geringe Injektion, an Stelle | 
des Ulcus eine überall spiegelnde, lichte | 





losem Auge und 
zentraler Macu- 
la entlassen. S 


« 0,4. 


6.1. 08. Mit reiz- 
losem Auge und 
licht. Narbe ent- 
lassen; unten 
eine Synechie. 


S < 0,4. 
7. II. 08. Auge 
reizlos,Ulcus ge- 


| heilt, unterhalb 


d. Pupille Narbe 
ziemlich dicht, 
oberh. d. Schnit- 
tes sehr licht, 
aber noch nicht 
ganz eben. In 
der erweiterten 
l'upille ein fein. 
Exsudat. S l'in- 
ger vor d. Auge. 
Entlassung. 

21. II. Auge reiz- 
los, Hornhaut- 
trübg. 7,5:6 mm, 
an den Rändern 
lichter, Pupille 
durch ein Exsud 
verschloss. ; spät. 
Iridektom. Kam 
nicht wieder. 

Heilung mit der 
| Mögliehkeit,spä- 
ter durch Iridek- 
tomie noch etwas 
Visus zu errei- 
chen. Kam nicht 
wieder. 
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E 
2 S Dauer d. |j 
Namen | = Diagnose | | Krankheit. Klinischer Befund 























dicht infiltriert ist V.-K. total von 
einem eitrigen Exsudat gefüllt, Iris nicht 
sichtbar, leichte Protrusio. Visus auf- 
gehoben, Lichtschein, Pneumocokken. 





6. 
W., August 


IT 
| 
50. s ser-| 33 Tage: 14. XII. Verletzung durch ein Baumreis. 
pens l. | | Tränensack frei. Lider geschwollen, 
| starke conj. u. cil. Inj. Auf der Cornea 
parazentral aussen ein Ulc. serp. 4 mm 
:2,5 mm mit eitrigem Belag und sichel- 
förmig infiltriertem unteren Rand, Cor- 
nea rauchig, Hum. aq. trüb. V. -K. zu 
| !/, von Hypopyon gefüllt, dickes Pupil- 
| Jarexsudat, Iritis, Pupille wenig erweitert. 
| Pneumocokken. Lichtschein. 
| 
| 
| 
| 


T. 64 Ulcus ser-| 5 Tage a I. 08. Kein Trauma, aber Dakryo- 
Sch., August | pens r. cystobl, starke conj. u. cil. Injekt. Vor 
dem unteren Teil der Pupille ein Ule. 
serp.31inm : 2mm mit infiltriertem oberen 


| 
Rande, Cornea rauchig, ebenso Hum. aq. 
3mm hohes Hypopyon, 1ritis, Pupille 





mittelweit, unten Synechie. Finger vor 
dem Auge. Pneumocokken. 








i : 
8. ,93 Uleus ser- Einige Ta-, 3. IT. OS. R. starke Reizerscheinungen. 


K., Ernst | © pensr. ge (Pat! In der unteren Hälfte der Cornea ein 
Blepharo- weiss es Uleus 3mm:3mm mit eitrie belertem 








| Conjunc- nicht ge-, Grund und intiltriertem Rand. Unmge- 
tivitis  ' nau) bung rauchig, Trünenwege frei, kein 


| Trauma. Pnneumocokken. 
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Zahl der Injektionen | Verlauf Ausgang 








| A I. Beginnende Herstellung d. Epithels. ' 
II. Zeichnung der Iris deutlich, Proj. 





a 
20. II. Cornea aussen und innen E 
klarer. | 
16. I. 2ccm Serum | 17. I. Ulcus stationär, Grund lichter, Heilung. S — 0,1. 
11. L9 3 » | Hypopyon kleiner. | 
2L IL 2 5 | 21. I. Injekt. viel geringer, Infiltration 
23:1, 2-5, m bis auf3l'ünktchen verschwunden, Cornea 
25. I. 4 ,, » | klarer, Hypopyon kleiner, Pupillarexsu- 
26. I. 2 5 4, | dat unverändert. 
28. L.-2..,, s 23. I. Am oberen Rande eine steck- | 
31.1 2 „ 5 nadelkopfgrosse Infiltration, Hypopy on | 


; etwas grösser. 
25. I. Infiltration oben etwas grösser, 
ebenso Hypopyon, Cornea trüber. | 
26. I. Hypop. bis zur Mitte der V.-K. 
27. I. Intiltration weiter gegangen, lIy- 
| popyon grösser, daher Querspaltung. 
Danach Stillstand 
1. II. Ulc. gereinigt, Hypop. verschwund. 
17. II. Ule. geheilt, Pupille aber durch | 
| ein organisiertes Exsudat verschlossen, 
| daber Iridektomie nach unten-aussen. 
| 
g 
| 











31. I. 2ccm Serum 31. I. Exstirp. des Tränensackes. | Heilung. Finger 

1. II. 2 ,, » 1. M. Ulcus etwas grösser, Infiltrations- | in !', m. 

Je II 32-3, » . bogen dichter. 

|9. IL. Ulcus noch weiter gegangen, auch 
der Grund stärker infiltriert, Hypopyon 
grösser, daher Querspaltung. 

3. II. Uleus nicht vorgeschritten, Hypop. | 
en | 

. 11. Imtiltration verschwunden, Ulcus | 
gereinigt. 

10. II. Uleus epithelisiert sich, Corneal- 
trübung liehter, Pupille oben weit. | 

19. II. Auge fast reizlos, Ulcus geheilt, 

| Trübung noch zl. dicht. 

'8. III. Entlassung. Zentral linsengrosse, 
vetrübte Delle. 

20. Ill. Kommt wieder mit zentraler 
Hornhautperforation und Sekundärglau- 
kom. Cornea in der Mitte etwas ektatisch. 

28. III. Da die Ektasie zunimmt, Iri- | 

a nach oben. | 
IV. Ektasie zurückgegangen, in der 

"Pupille ein organisiertes Exsudat. Ent- . 

lassen. 











5.1I. 2ccm Serum ‚5. 11. Trotz feuchtwarmem Verband In- Heilung.Katarakt, 
1.1. 2 „ E filtration stärker, Iris hyperämisch, Kein | Lichtschein. 
8.11. 2 » » Hypopyon. | 
10.II. 2 ,, » 7. II. Uleus etwas grösser, Oberfläche von | 
diekem Eiter bedeckt, Exsudat an der | 
| Hintertláche. | 





Diagnose [E Iro radi! | 


| 
n | 
| 
l 
| 


l 
9. m Ulcus ser-| 10 Tage '10. II. Vor 10 Tagen Verletzung durch 

M., August pens r. . einen Strohhalm. Tränenwege normal, 

starke Injektion. Auf der Cornea para- 

zentral aussen-unten ein Ulc. 2mm: 1 mm 
mit eitrigem Grund und intiltrierten 
Rändern, Cornea darum rauchig, Hum. 

| 8q. trübe, Hypopyon, Iritis, unten Sy- ' 
nechie. Pneumocokken nicht gefunden. 
^S — 0,1. 

4. I. 08. Vor 10 Tagen Verletzung 
durch ein Baumreis Tränensack frei. 
Starke Injektion u. Chemose. Zentrales 
‘ Uleus von 3 mm Durchmesser, unterer 
Rand stark infiltriert, Grund eitrig be- 
legt, ringförmige Trübung um das 
Ulcus in den tiefen Schichten, Hun. 
aq. trübe, kleines Hypopyon, Iritis. 
Pneumocokken. Visus: Handbewegun- 


Klinischer Befund 














10. ! 53 Ulcus ser-. 


| 
| 10 Tage 
K., Wilhelm ' pens 1. | 
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Zahl der Injektionen Verlauf | Ausgang 





8. II. Ulcus noch etwas fortgeschritten, | 
daher Querspaltung. 
10. II. Ulc. im oberen Teile nicht mehr 


infiltriert, dagegen noch im unteren, 
V.-K. aufgeboben. 

12. II. Infiltr. geht auch unten zurück. 
19. II. Geringe Injektion, Ulcus gerei- 
nigt, epithelisiert, Cornealtrübung lichter. 
3. HI. Ulcus geheilt, aber Linse getrübt. | 
Hornhaut in der oberen Hälfte klar. | 
Lichtschein. | 


13.II. 2ccm Serum | 12. II. Unter feuchtwarmem Verband | Heilung. S == 0,5. 
zunächst Besserung, am 13. II. aber wie- 

der stärkere Infiltration und Eroseeren 

Hypopyon, daher Serum. 

14. Il. Infiltration geringer, Hypopyon fort. 

13. II. Ulcus gereinigt und epithelisiert, 

Cornea u. Hum. aq. klar, keine Iritis. 

| 29. IIl. Entlassung. | 

















| 





5. III. 4 cem Serum 5. III. Da d. Ulc. trotz Verband weiter 19. VI. Leucoma 
TIL? y a „gegangen, Serum. | feretotale. Form 
8. III. 2 ,, » 6. III. Ulcus scheint zu stehen, Cornea | des Bulbus er- 
10. III. 4 ,, 5 m On klarer. | halten. 

11.III. 2. ,, „ |7, III. Geringes Fortschreiten nach unten, jį | 

17.III. 2. ,, » Hypopyon fort. 

21.III. 2, » |9. III. Ulcus trotz Injektionen weiter ge- ` 

23. III. 2 ,, » gangen, daher Querspaltung. 

25.III. 2 ,, 5 10. III. Injektion u. Chemose ken 

2(.I1II. 2. ,, s Ulcus weiter gegangen, gut linsengross, | 

LIV. 2 4 25 dick eitrig intiltriert. 

6. IV. 2 11. III. Zustand unverändert. | 


| 
| 14. III. Infiltration noch sehr dicht, nur ' 
| noch eine 2—3 mm breite Randzone frei, ` 
Grund des Ulcus etwas vorgewölbt. | 
17. III. Da die Vorbuckelung stärker, | 
wird die Wunde nochmals aufgezogen. | 
20. III. Ulcus jetzt zum Stehen gekom- 
men, aber Infiltration noch sehr dicht. 
23. III. Ulcus beginnt sich aussen und; 
unten zu reinigen. | 
25. III. Injektion geringer, äusseres Drit- i 
tel der Cornea klar, unterer Teil durch- 
scheinend. 
27. III. Weitere Aufhellung der Cornea. | 
29. III. Das nekrotische Gewebe hat sich | 
am inneren Ende des Querspalts abge- 
stossen, in dem Iris liegt. Blutung in die 
i Glaukomanfall, daher Iridektomie. 
. IV. Oben hinter der Cornea noch ein 
"kleines eitrires Exsudat. 
17. IV. Exsudat resorbiert sich langsam, ! 
Cornealnarbe im Zentrum etwas ekta- | 
tisch, keine Schmerzen mehr. | 
28. IV. Ektasie nicht stürker, Projek-. 
tion nach unten unsicher. | 
v. Graefe's Archiv für Ophthalmologie, LXXII. 2. 21 
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Namen ' Diagnose Bi | Klinischer Befund 
| E LET TAE ERU eR QE TE e E E RE RE e CAI en, 


12. 
W., Lina 


Alter 





| 
47 Ulcus ser- 
pens 1. 
Iritis 





| 





11. 66 Uieus ser-) 
B., Friedrich pens 1. 


O Tage |10. III. 08. Vor 10 Tagen Verletzung 


durch einen Zweig. Tränensack frei. 
Im Conjunctivalsack Sekret, keine Pneu- 
mocokken. Zentrales linsengrosses, nicht 
sehr tiefes Ulcus, oben stark infiltriert, 
an der Hinterfläche ein gelbliches Ex- 
sudat, grosses Hypopyon, Hum. aq. trübe, 
Pupillarexsudat, Iritis. Starke conj. u. 
cil. Injektion. — Handbewegunyen. 


20.1III.08. Pat. hat in den letzten Wochen 


wegen Ulcus cruris zu Bett gelegen. 
Am 16. III. entzündete sich ohne vor- 
angegangene Verletzung das linke Auge. 
Tránensack normal, starke Injektion, in 
der Mitte der Cornea ein 3 mm hohes, 
3,5 mm breites Ulcus mit infiltriertem 
Grund und scharf begrenztem graugelb- 
lichem Rand. Cornea in der Umgebung 
rauchig. Hum. aq. trübe, Hypopyon, 
Iritis. Pupille durch das Ulcus verdeckt. 
Pneumocokken. 
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Zahl der Injektionen Verlauf Ausgang 





15. III. 4 ccm Serum | 12.1II. Injektion unverändert. Infiltration | Heilung. S Hand- 


17.1II. 2 „ i des oberen Geschwürsrandes noch dich-| bewegungen. 
19.III. 2. ,, 5 ter, Hypop. unverändert, zweimalige 

21.III. 2 ,, $i Bestrahlung nach Hertel je3Mi- 

23.11I. 2 „ js nuten. 

25. II. 2 ,, » |13. III. Ulcus nach oben und aussen fort- 

27.1. 2 „ » geschritten, Hypopyon füllt die halbe 

31.III. 2. ,, ss Vorderkammer. Punktion. 


14. III. Infiltration oben und aussen 
noch dichter. 

16. III. Ulcus nach aussen weiter ge- 
gangen, Hypopyon füllt %, der Kammer. 

17. lIL. Unaufhaltsames Fortschreiten 
nach oben und aussen bis zum Rande. 
Querspaltung. 

20. III. Ulcus beginnt unten sich zu 
reinigen, Cornea klarer, V.-K. flach, kein. 
Hypopyon mehr. 

25. III. Cornea nur noch oben infiltriert, | 
unten und aussen wesentlich aufgehellt, | 
beginnt sich zu epithelisieren. 

21. III. Wieder kleines Hypopyon. 

31. III. Infiltration der Cornea jetzt auch 
oberhalb des Querspaltes geringer. Hy- 
popyon fort. 

' 15. IV. Infiltration ganz verschwunden, 

Auge reizlos, Cornea hellt sich von unten 

auf. Entlassen. Soll später zur Iri- 
dektomie kommen. 





21. III. 2ccm Serum | 21. III. Unter feuchtwarmem Verband | Heilung aber un- 





22. II. 2 „ i ist das Ulcus weiter gegangen, seine! sichere Projek- 
23.111. 4 ,, » Mitte buckelt sich vor, daher morgens | tion. 

25. II. 2 ,, 3s Seruminjektion. Da trotzdem die Infil- 

27. III. 2 ,, 3 tration rasch fortschreitet, abends Quer - 

29. II. 2  ,, A spaltung, wobei ein ganzer Pfropf ne- 

31. III. 2 krotischen Hornhautgewebes herausge- 


hoben wird. 

22. III. Infiltration noch weiter gegangen. 

23. III. Cornea bis auf eine schmale 
Randzone eitrig infiltriert, an ihrer Hin- 
tertläche ein dickes Exsudat. 

26. III. Die Infiltration ist zum Stehen 
gekommen, Cornea beginnt sich aussen 
und unten aufzuhellen. 

31. III. Auffallend schnelle Aufhellung 
der Cornea, die im Zentrum sehr ver- 
dünnt ist. 

18. IV. Randzone der Cornea in der 
Breite von ungefähr 3mm schon ganz 
klar, im Zentrum ein durchscheinendes | 

| Leukom. 

28. IV. Auge reizlos, zentral linsengrosses 
Leucom. adhaer., Cornealperiph. durch- 
| sichtig, Projektion unsicher. 


?) ?5 
| 
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Namen 


13. 
Sch., Louis 


14. 
L., Karl 


15. 
K., August 








Diagnose | 





A. v. Hippel 


Dauer d. 
K rankheit 











Klinischer Befund 





49 Ulcus ser- 3 W öchen. 113.1V.08. 113.IV.08. Steinsplitterverletzung deslinken 


. 
———————— no 


62 |Ulcus ser- 
pens |. 


, pens 1. 


30 Ulcus ser- 
| pens r. 


E 





5 Tage 


5 Tage 





Auges vor drei Wochen, das sich da- 
nach entzündete. Tränensackeiterung, 
starke conj. u. cil. Injektion. Im Zen- 
trum der Cornea linsengrosses Ulcus 
serpens, sein unterer-äusserer Rand in- 
; filtriert. Hum. aq. trübe, 4mm hohes 
Hypopyon, Iris hyperämisch, Pupille 
wenig erweitert. Finger in !/4 m. Pneu- 
mocokken. 


3. V. 08. Vor 5 Tagen leichte Verletzung 


des linken Auges bei der Feldarbeit. 
R. Amaurose nach Pfeilschuss, Dakryo- 
cystobl. L. Trünensack frei, starke In- 


jektion und Chemose der Conj. bulbi. 


in der oberen Hälfte der Cornea ein 
linsengrosses Ulc. serp. mit dicht inüil- 
triertem oberen Rand. Cornea rauchig, 
Hum. aq. trübe, Hypopyon, Iritis, Pu- 
pillarexsudat. Pneumocokken. 


10.V.08.Vor5TagenVerletzungdesrechten 


Augesdurch einen kleinen Fremdkörper, 
danach heftige Entzündung. Lider ge- 
rötet und geschwollen, Injektion vnd 
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Zahl der Injektionen Verlauf Ausgang 
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21. IV. 2 ccm Serum | 18. IV. Exstirpation des Tränensackes. 
23. IV. 2 ,„ » 114. IV. Rand des Ulcus innen u. aussen | centr. adhaer. 
25. IV. 2 , s etwas mehr infiltriert. Projektion nor- 
16. IV. Hypopyon höher, Ulcus unver-; mal. Pat. kam 
ändert. nicht wieder. 
17. IV. Die Infiltration ist medial und 
lateral fortgeschritten, daher morgens 
und abends je 3 Minuten Bestrah- 
lung mit Hertels Lampe, Atropin, 
Verband. 
18. IV. Ulcus nicht fortgeschritten, aber 
Hypopyon füllt die halbe vord. Kammer. 
20. IV. Trotz noch zweimaliger Bestrah- 
lung dringt die eitrige Infiltration schnell 
in die Tiefe. 
21. IV. Ulcus in der Nacht perforiert, 
Zentrum der hochgradig verdünnten 
Cornea vorgewölbt. 
23. IV. Infiltration geringer, ebenso In- 
jektion. 
25. IV. Verdünnte Hornhautmitte noch 
prominent, aber nicht mehr infiltriert, 
Hypopyon verschwunden, peripheren 
Teile der Cornea aufgehellt. 
29. IV. Zentrale grosse Keratocele, die 
punktiert wird. 
1. V. Wegen Ektasie der Hornhautmitte: 
Iridektomie. 
6. V. Rückgang der Ektasie, Abnahme 
der Injektion. 
15. V. Cornea fast normal gewölbt, im 
Colobom noch etwas Blut, das sich später 
organisiert und die neue Pupille ver- 


Heilung. Leucom. 





schliesst. 
4. V. 4ccm Serum | 3. V. Bestrahlung des Ulcus nach Hertel. | 10. VII. Heilung. 
5. V. 2, » 14. V. Infiltration fortgeschritten, daher | Corn. oben-aus- 
6.V. 2 „ 2 Seruminjektion. sen dichtgetrübt, 
1..V. 4. S. » 15. V. Ulcus oben-aussen mehr infiltriert, untere Hälfte 
9%. V. 2 3 = unten nicht. klar,dahinterein 
10. V. 2 „ » 16. V. Infiltration auch unten stärker, | Colobom. Finger 
11: V..2.. a » daher Querspaltung. in 4 m. 
12, V9 y » |8. V. Fast das obere Drittel der Cornea 
13. V. 2 „ » bis zum Rande infiltriert. 
15. V. 2 , » 110. V. Geschwürsgrund noch dick eitrig 
belegt. | 
11. V. Ulcus nach unten noch fort- 
geschritten. 
13. V. Ulcus jetzt zum Stehen gekommen. 
15. V. Injektion nimmt ab, Ulcus hat 
sich gereinigt, untere Hälfte der Cornea 
| klar. 
2D. VI. Iridektomie. 
10. V. 4ccm Serum | Sofort Exstirpation des Trünensackes. | Heilung. S —0,1. 
12. V. 2 , $s 12. V. Ulcus innen, oben und unten fort- 
14. V. 2 „ » geschritten, daher Querspaltung und 
16. V. 2 „ = Serum. 


B., Karl 


17. 
F., Georg 


18. 


Sch., Heinrich, 


19. 
K., Sophie 


A. v. Hippel 








= Diagnose œ 
z 


1 
| 
1 
l 
\ 


63 Ulcus ser-i 4 Tage 
pens l. - 


20 iUlcus ser-| 3 Tage 
pens r. 


iM 


82 Ulcus ser-| 12 Tage 
pens l. 





| 
| 
| 
| 


165 Ulcus ser-| 14 Tage 
; pens l. | 


Dauer d. 
Krankheit 


Klinischer Befund 





Chemose der Conj. Tränensackeiterung. 

Cornea rauchig getrübt, in Jer äusseren 

Hälfte ein hufeisenförmig inültriertes 

Ulcus 3:3,5mm. Hum. ay. trübe, Hr- 

popyon, Pupille durch Atropin erwei- 

' tert. — Pneumocokken. — Visus: Hand- 
bewegungen. 


11.V.08. Verletzung deslinken Auges durch 
| ein Steinstückchen. Tränensack frei. 
Starke conj. u. cil. Injektion. Cornea 
| rauchig. Fast zentral ein rundliches 
, Ule. serp. von 3 mm Drchm,, Ränder u. 
| Grund infiltriertt, Hum. aq. getrübt, 


| Hypopyon, Iritis. Pneumocokken. 


| 

| 

| 

‚Am 18. V. 08 entzündete sich das rechte 
Auge ohne äusseren Grund. 

20. V. Tränenorgane frei, starke Injek- 
tion. Unterhalb der Hornhautmitte ein 
hirsekorngrosses Ulcus, dessen Grund u. 

, unterer Rand eitrig infiltriert ist. Cor- 

| nea rauchig, ebenso Hum. aq. Hypo- 

| pyon, Iritis. S — 0j. 
| 


. Am 23.V1.08. Verletzung des linken Auges 
durch einen Holzsplitter. Sofort Ent- 
zündung, auswärts behandelt. 

| 5. VII. Starke Injektion, eitriges Sekret. 

| Die ganze Cornea bis nahe zum Rand 

| 





von einem Ulcus eingenommen, getrübt, 
stark verdünnt. Grund eitrig belegt, 
etwas ektatisch, oberer und unterer Rand 
stark infiltriert, 4 mm hohes Hypopyon. 
Pneumocokken.  Lichtschein? 


6. VII. 08. Linkes Auge seit 14 Tagen ent- 

zündet und schmerzhaft. Starke Injek- 
| tion, Cornea rauchig. Parazentral ein 
|, Uleus 8 mm: 5,5 mm, innerer Rand stark 
infiltriert, Hum. aq. trübe, Hypopyon, 
Iris hyperümisch, Pupille durch Atropin 
weit. Pneumocokken nicht nachweisbar. 
S — Finger in 2m. Tränensack frei. 
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ahl der Injektionen 


Z | Verlauf 


| Ausgang 
BB Mr 2 





I. 
12. 
14. 


29. 
31. 


6. VII. 


Seed oen 


V. 
V. 2 


an 


2 ccm Serum | 13. V. Ödem und Chemosis stärker, aber 

2 ss Ulcus steht. 

2 ,  ., |14 V. Ödem und Chemosis geringer, 

4 „ 5 Infiltration im Rückgang. 

4 „ » ]15. V. Geschwürsgrund dünn, aber ge- 

2- 3 » reinigt, Infiltration der Ränder oben 
verschwunden, unten geringer. 

2. VII. Entlassen. Mitteldichte zentrale 
grosse Trübung, Cornea oben-aussen klar, 
Pupillarexsudat. 

29. VII. Iridektomie nach oben-aussen. 


2ccm Serum |12. V. Ulcus etwas grösser, 3,5 mm. 
5 » 13. V. Ulcus steht, reinigt sich innen, 
2 » Infiltration geht zurück. 

15. V. Injektion nimmt ab, Ulcus ge- 
reinigt, Cornea sonst klar, Pupille bleibt 
mittelweit. 

21. V. An Stelle des Ulcus eine wenig 
getrübte flache spiegelnde Delle, Auge 
reizlos. S = 0,2. Entlassung. 

30. V. Vorstellung. Delle füllt sich aus, 
S = 0,4. 


2ccın Serum | 29. V. Unter feuchtwarmem Verband 
2-4 o wurde die Cornea klarer und das Hy- 
popyon resorbierte sich, aber die Infil- 
tration ging nicht zurück, daher Serum. 
4. VI. Infiltration verschwunden, Injek- 
tion gering. Ulcus epithelisiert. 
16. VI. Entlassung. Auge reizlos, vor 
dem unteren Pupillarrand eine lichte 
Trübung. S = 0,7. 


2 ccm Serum ' 9. VII. Injektion geringer, Infiltration 


T. VII. 2. ,, a geht zurück. Grund des Ulcus gereinigt, 


Hypopyon resorbiert. 
18. VII. Fortschreitende Besserung, Ulcus 
epithelisiert. 
14. VII. Unter dem Verband nachts Per- 
foration d. Ulcus, grosser lrisprolaps. 
15. VII. Da derselbe ektatischer wird, 
Abtragung mit Übernühen der Conjunc- 
tiva. 


6.VII. 2 ccm Serum | 7. VII. Infiltration unverändert, Hypo- 
71.VII. 2. ,, » i. pyon kleiner. 

9.VII.2 , T 9. VII. Cornea klarer, Infiltration etwas 
11.VIL 4 ,, y geringer. 
13.VIL 2 ,, EN 11. VII. Infiltration wieder etwas breiter, 
17.VIL 4 , J Hypopyon höher. 


14. VII. Punktion d. V.-K. 

.17. VII. Ulcus oben gereinigt, kein Hy- 
| popyon mehr. 

,20. VII. Infiltration weiter zurückge- 


| gangen. 


Heilung. ,$ 20,4. 


Heilung. $ — 0,7. 


Phthisis anterior. 


Heilung. S —0,1. 


Namen 


20. 
N., August 


2]. 


22. 
L., Ludwig 


23. 
P., Luise 


K.,Wilhelinin. 


! 





[Ater] 





A. v. Hippel 








Dauer d., 





Klinischer Befund 








, 10. VII. 08. Vor 10 Tagen Entzündung des 


sack frei, starkeInjektion. In derunteren 

Hälfte der Cornea ein Ulcus 6mm : 7 mm, 
| dessen unterer Teil dicht infiltriert ist. 
| 


| rechten Auges ohne Trauma. Tränen- 


An der Hinterfläche ein grosser Eiter- 
pfropf, Hypopyon, Iritis. S — Finger 
vor dem Auge. Pneumocokken. 


18. VII. 08. Vor 8 Tagen Verletzung de: 
rechten Auges durch Holzstück. Tränen- 
| sack frei. Starke Injektion u. Chemose. 
Die ganze innere Hálfte der Cornea von 
| einem Ulcus eingenommen, dessen äus- 
serer Rand dicht infiltriert ist. Hum. 
aq. trübe, Hypopyon, Iritis. S — Hand- 
bewegungen. — Pneumocokken. 


| 25. VI. 08. Verletzung des rechten Auges 
durch einen Steinsplitter. Tränensack 
frei, lebhafte Injektion, schleimig-eite- 
riges Sekret. Im Zentrum der Cornea 
ein Ulcus 5mm : 4mm, innerer u. oberer 
Rand dicht infiltriert, Grund eitrig belegt. 
| Umgebung in den tiefen Schichten strei- 
fig getrübt. Eitriges Exsudat an der 
| Hinterfläche, Hypopyon, Iritis, feines 
ı Pupillarexsudat, kein Fundusbild. Pneu- 
, mocokken. S — Handbewegungen. 





ee qu 
68 Ulcus e 10 Tage ` 
| pens r. 
| 
! 
63 Ulcus ser- 8 Tage 
| pens r. 
l 
m 
| 
E 
| l 
| 
66 Ulcus ser-, 9 Tage 
pens r. | 
l 
| 
! 
| 
l I 
| 
E 
| 
| 
| 
Ä | 
| | 
58 |Ulcus ser- 8 Tage 


pens r 


13. VII. 08. Verletzung rechts durch ein 
Tannenreis. 
21. VII. Aufnahme in die Klinik. Starke 
| Injektion, zentral ein flaches Ulcus 6mm 
:4mm mit stark infiltrierten Rändern 
u. lichterem Grund, rauchig getrübter 
, Umgebung. lium. aq. trübe, Hypopyon, 
| Tritis. Trünensack frei. S — Finger 
' dicht vor dem Auge. — Pneumocokken. 


10. VII. 4 ccm Serum | 13. VII. Unterer infiltrierter Rand lich- 


11. VII. 
13. VII. 


13. VII. 
14. VII. 
18. VII. 
19. VII. 
2]. VII. 
29. VII. 
29. VII. 


4. VII. 


b. VII. 
1. VII. 
8.VII. 
11. VII. 


14. V II. 


15. VII. 
17. VII. 
21.VII. 
29. VII. 


2]. VII. 
22. VII. 
25. VII. 
21. VII. 


29. VII. 


Zahl der Injektionen | 
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Verlauf Ausgang 











Heilung. S Finger 
2 in 5m. 


2 


ter, Eiterpfropf kleiner, hat sich gesenkt. 
19. VII. Injektion geringer, Ulcus ge- 
reinigt, epithelisiert, Hypopyon viel klei- 
ner, Pupille weit. 
31. VII. Entlassung, im unteren Teil 
der Cornea bis zur Mitte der Pupille 
ziemlich lichte Trübung, oberer Teil klar. 


ccm Serum | 17. VII. Ulcus noch etwas nach oben 
fortgeschritten, daher Querspaltung. 
18. VII. Noch etwas weiter gegangen. 
20. VII. Ulcus jetzt zum Stehen ge- 
kommen. 
25. VII. Cornea hellt sich nach innen auf. 
|28. VII. Cornea oben so verdünnt, dass : 
es zu spontaner Perforation mit Iris- 

vorfall kommt. 
15. VIII. Kauterisation des Irisvorfalls. 

28. VIII. Entlassen mit flachem, fast 
| totalem Leuc. adh. und prompter Pro- 

Jektion. 


3) » 


?) 25 








Heilung. Leucom 
fere tot. adh. 


?) ’„ | 


4 
2 
4 
2 
2 
2 
2 





ccm Serum : 5. VII. Hypopyon kleiner, aber Infil- 
| tration des Randes innen stärker. 
7. VII. Kein weiteres Fortschreiten. 
8. VII. Infiltration innen breiter, Grund 
dagegen gereinigt. 
'9. VII. Infiltration weitergegangen, da- 
| her Querspaltung. 
i 13. VII. Innen Stillstand, aber oben reicht 
x | die Infiltration fast bis zum Limbus. 
117. VII. Ulcus zum Stehen gekommen, 
Infiltration geht allmählich zurück. 
| 2. VIII. Entlassung. Fast die ganze Cor- 
. nea in mittlerem Grade getrübt, nur 
ı aussen ein klarer Teil, Pupille durch 
| ein Exsudat verschlossen, eng, unregel- 
ı mässig. Handbewegungen, Projektion 
normal. 
| 13. X. Wiederaufnahme. Cornea innen- 
unten jetzt fast transparent. Iridektomie. 
ı Normale Heilung. 
119. X. Entlassen, Cornea etwas flach, 
| Finger in 4 m. 
4 ccm Serum '22. VII. 


Heilung. Finger 
in 4 m. 

” » 
” 


4 
2 
2 
4 
2 
2 
2 
2 
2 


2 


re et Se re ee ee ra a E E C 


Ulcus nicht weitergegangen. Heilung. Finger 


2 u » 25. VII. Der infiltrierte Hand unten zer- in 4m. 
2 p » | fällt. 
4 „ 4 1247. VII. Infiltration nach oben fortge- 
2^ s j | schritten. 
28. VII. Querspaltung. 
31. VII. Intiltration oben beginnt zurück- 
zugehen. 


5. VIII. Ulcus gereinigt, in der Heilung 
begriffen. 

15. VIII. Ziemlich dichte zentrale Trü- 
bung mit lichterem Hof; innen-unten 


24. 
D., Johann 


25. 
R., Franz 


26. 
Sch., Ida 


27. 
R., Minna 


28. 
B., Wilhelm 


Er o o 
3 Di 

= ı Diagnose 
< -O 


55 Ulcus ser- 


pens r. 


60 Ulcus ser- 


pens l. 


32 Ulcus ser- 


pens r. 


46 |Ulcus ser- 
pens 1. 


59 Ulcus ser- 


pens 1. 


| 


A. v. Hippel 








8 Tage 


10 Tage 


5 Tage 


| Dauer d. 1 
Krankheit | 


Klinischer Befund 


28. VII. 08. Seit 8 Tagen hat Pat. ein 
entzündetes Auge, aber keinen Arzt ge- 
fragt; von einer Verletzung weiss er 
nichts. Starke Injektion. In der Cornea 
parazentral aussen ein Ulcus mit stark 
infiltriertem inneren Rand u. Grund, 
Umgebung leicht getrübt, ebenso Hum. 
aq., Hypopyon, Iritis. S = Finger in 
1m. — Pneumocokken. 

15. VIII. 08. Vor 10 Tagen leichte Stein- 
splitterverletzung links, auf die starke 
Entzündung folgte. In der unteren 
Hälfte der Cornea ein Ulc. serp. von 
6,5:4mm, das bis zum oberen Rand 
der Pupille reicht, im unteren Umfang 
stark infiltriert, im Zentrum eine kleine 
ektatische Stelle, Hum. aq. trübe, lritis. 
S = Handbewegungen. (Ob Pneumo- 
cokken ? in der Krankengeschichte nicht 
angegeben.) 


11. IX. 08. Vor 5 Tagen Verletzung des 
rechten Auges durch eine Weizenähre. 
Tränensack frei, starke Injektion. In der 
Cornea parazentral unten-aussen ein Ulc. 
3:3,5 mm mit starker Infiltration des 
inneren-oberen Randes u. strichförmiger 
Trübung in der Umgebung, Hum. aq. 
trüb, Hypopyon, Iritis, Synechien. S — 
Finger in 2m. Pneumocokken. 


Mehrere | 12. IX. 08. Angeblich vor mehreren 


Tage 


8 Tago | 


| 


Tagen leichte Verletzung des linken 
Auges. Dakryocystobl. Injektion und 
Chemose der Conj. In der inneren Hälfte 
der Cornea ein Ulcus 3:3 mm mit In- 
filtration der äusseren Randes, Iris hy- 
perämisch. © == 0,4. Pneumocokken. 
Sofort Exstirpation des Tränensacks. 


15. IX. 08. Vor acht Tagen Verletzung 
des linken Auges durch Strohhalm. 
Starke conj. u. cil. Injektion. Innen- 
unten ein kraterfórmiges Ulc. corn. 6,5 
:3,5mm mit eitrig infiltriertem Grund 
u. Rand. Exsudat an der Hinterfláche 
u. im Pupillargebiet, Iritis. — Pneumo- 


, cokken. S -— Finger in !/m. 
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Zahl der Injektionen Verlauf Ausgang 





Cornea durchscheinend, so dass man den 
Pupillarrand sieht, der mit der Kapsel 
verwachsen ist. 
18. VIII. Auge reizlos, Iridektomie nach 
innen-unten. 
4. IX. Entlassung; Finger in 4 m. 


28.VII. 4ccm Serum | 29. VII. Infiltration des Randes geringer. 
29.VIL 4 „ » |30. VII. Auch die Infiltration des Grun- 
30. VII. 2 „, » des ist zurückgegangen, Hypopyon ganz 
klein, Iritis beseitigt. 
2. VIII. Ulcus völlig gereinigt, spiegelt. 
Trübung mitteldicht, parazentral, 4:5 mm, 
Hypopyon resorbiert. Pupille weit, nur 
unten eine Synechie. S = 0,2. Auf 
Wunsch dem Kassenarzt überwiesen. 


15.VIII.4 ccm Serum | 22. VIII. Nach einer Injektion ist das 
Ulcus zum Stehen gekommen und hat 
sich in wenigen Tagen gereinigt. 

5. IX. Heilung weiter ungestört. Cornea 
spiegelt, Defekt aber noch nicht ganz 
gefüllt. Untere Hälfte der Cornea ziem- 
lich dicht getrübt, obere klar. Pupille 
adhärent. Patient auf Wunsch entlassen, 
soll später zur Iridektomie kommen. 
S = Handbewegungen. 

19. XII. Iridektomie nach oben, normale 
Heilung. S — 0,1. 

12. IX. 4 ccm Serum | 12. IX. Trotz feuchtwarmen Verbandes 

16. IX. 2 „ m Infiltration unten fortgeschritten. 

13. IX. Infiltration unten zum Stehen 
gekommen, oben bereitszurückgegangen, 
Cornea klarer, Hypopyon verschwunden. 

15. IX. Ulcus gereinigt, beginnt sich zu 
epithelisieren, Pupilleerweitert, Chemose 
der Conj. geht zurück. 

21. IX. Auge fast reizlos, Cornea spiegelnd. 

27. IX. An Stelle des Ulcus eine ziem- 
lich lichte Trübung, Auge ganz reizlos. 
Entlassung. S — 0,4. 


13. IX. 2 ccm Serum | 13. IX. Infiltration weitergegangen, da- 
her Seruminjektion. 
14. IX. Infiltration zum Stehen gekom- 
men, Ulcus beginnt sich zu reinigen. 
19. IX. Auge reizlos, an Stelle des Ul- 
'cus ein wenig getrübte spiegelnde Delle. 
S« 0,8. Entlassung. 


15. IX. A ccm Serum | 16. IX. Infiltration der Geschwürsränder 
16. IX. 2 ,, " verschwunden. Exsudat noch vorhanden, 
Pupille trotz Atropin nicht erweitert. 
17. IX. Grund nicht mehr infiltriert, 
Exsudat kleiner. 
19. IX. Exsudat resorbiert, Ulcus epi- 
thelisiert sich. 





Heilung. S —0,2. 


Heilung. S —0,1. 


Heilung. S — 04. 


Heilung. S «0,8. 


Heilung. S — 043. 


390 A. v. Hippel 


iud 











Dauer d. | | 














en 
Namen 3 Diagnose | Krankheit, Klinischer Befund 
a 
| | | 
29. 50 :Ulcus ser-| 14 Tage 20. IX. 08. Vor 14 Tagen Verletzung 
N., Ludwig pens l. des linken Auges durch einen kleinen 


| Steinsplitter. Conj. u. cil. Injektion. 
| Unterhalb der Hornhautmitte ein flaches 
| Uleus mit durchscheinendem Grunde, 
' Ränder an 2 Stellen punktförmig intil- 
triert, kleines Hypopyon, Iritis, Syne- 
chien. S — Finger 1 m. Im Abstrichprá- 
| parat keine Bakterien nachweisbar. 


mE 
= 


30. 65 Ulcus ser-- 9 Tage |1. X. 08. Seit 9 Tagen spontane heftige 
H., Anna pens r. Entzündung des rechten Auges ohne 
| Behandlung. Tränensack erweitert, voll 
| eitrigem Sekret. Starke conj. u. cil. In- 

jektion. Ein fast die ganze Cornea ein- 
nehmendes, nur den inneren Rand frei- 
lassenden Ulcus von 9mm Breite mit 
Intiltration des Gewebes bis in die tiefen 

| Schichten, die oberen nekrotisch zer- 
| 


; 





fallen. An einer Stelle Cornea schon 
sehr verdünnt. Hypopyon, lritis. S == 
Lichtschein. Pneumocokken., Sofort Ex- 
stirpation des Tränensackes. 





31. 68 Ulcus ser-; 4 Wochen |9. X. 08. Seit 4 Wochen Entzündung 
R., Karoline | pens r. des rechten Auges ohne Trauma. Trä- 


nensack ektatisch, mit Eiter gefüllt. 
Starke Injektion. Parazentralunteninder 
Cornea ein Ulcus 4:3 mm mit eitrig in- 
filtriertem Rand und Grund u. rauchig 
| getrübter Umgebung. Ilvpopyon. Iritis 
| mit zahlreichen. Synechien. Finger in 
| 3m. Im Ausstrichpräparat Pneumo- 
| cokken nicht nachweisbar. — Exstirpa- 
| tion des Tränensacks. 
| 
| 





| 

i 

32. 76 Ulcus ser-| 7 Tage ; 20. X. 08. Seit 13. X. Entzündung des 
T. Heinrich | pens l. | linken Auges, angeblich kein Trauma. 
| ^o Trünensackeiterung links, starke Injek- 
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Zahl der Injektionen | Verlauf Ausgang 


Lg X. Ulcus in Heilung, Aigo reizlos. 
| Synech. post. tot. 

"13. X. Iridektomie nach oben. 

24. X. Geheilt entlassen. S — 0,3. 


2ccm Ser. E 1. X. Patient wurde 10 Tage mit Bett- Heilung. S —0,1. 

2 ,„ altes Ser. | ruhe, Atropin, feuchtwarmem Verband 
behandelt; trotzdem kam es unter stär- 
keren  Entzündungserscheinungen zu! 
einer Infiltration des ganzen Geschwürs- 
randes und Grundes und das Ulcus hatte 
Jetzt eine Grösse von 6,5:5,5 mm, daher 
Injektion von 2 ccm Serum E. 

2. X. Infiltration sowohl am Rande wie 
am Grunde des Ulcus bis auf eine zen- 
trale Stelle zurückgegangen. Hypopyon 
kleiner. 

13. X. Ränder glatt, beginnende Epitheli- 

' sierung, Hypopyon verschwunden. 

18. X. Ulcus in eine spiegelnde Delle 

| umgewandelt. 

19. X. Auge reizlos, an Stelle des UI- 
cus eine zarte spiegelnde Trübung. S — 
0,1. Entlassung. 


LX. 
2. Xs 


| 
| 
| 
| 
$ 


. 2cem Ser. E,2. X. Ulcus reinigt sich aussen, Infil- | Kein Erfolg. 
ws, p tration weniger dicht. Hypopyon kleiner. | Exenteratio. 
.2 „ 9». £.3.X.Ule. nach ınnen nicht weitergegangen. 
. 2ccem Ser. Eid. X. Infiltration seit heute früh innen- 
2 » AE! oben etwas vorgeschritten. 
.Accm altesSer. |8. X. Innen nur noch ein ganz schmaler 
.4 ,, i s Saum von der Infiltration frei. 
10. X. Ganze Cornea eitrig infiltriert, 
beginnt in der Mitte ektatisch zu werden. ! | 
Projektion falsch. 
14. X. Ektasie stärker, Schmerzen, m 
her Exenteratio. 
| 


12.X.2ccm Serum E 12. X. Trotz Atropin, Kataplasmen und : Heilung. Finger 
Verband. Zustand unverändert, daher | ın 3m. 
2ccm Serum E. 

i14. X. Infiltration des Ulcus wesentlich ` 

| zurückgegangen, Hypopyon Vereen] 
den. 

22. X. Auge reizlos, Ulens gereinigt, 
spiegelnd. Pupillarrand überalladhärent; 
daher 

23. X. Iridektomie nach oben, normale | 

| Heilung. 

‚28. X. Vor dem unteren Teil des Colo- 
boms Cornea noch leicht getrübt. S 
ı Finger in 3 m. 


O W D gu N e 
P4 P p4 pd bd be t 


ran 








20. X. 2 cem Serum E 20. X. Exstirpation des Tränensackes. | Heilung. S — 0,1. 
21.X.2 , »  BE:21. X. Ulcus nach innen etwas fortge- 
22. X. 


2, , altesSer.| schritten. 
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Dauer d. | Klinischer Befund 


E 
Q , " 
Namen E | Diagnose Krankheit 





| | . ' tion, eitriges Sekret. Im unteren-äusse- 

ren Quadranten der Cornea ein run- 
des Ulcus von 4mm Drchm., Grund u. 
Ränder infiltriert, von trübem Hof um- 
geben. Hum. aq. rauchig, Hypopyon 
von 4mm Höhe, Iritis, Synechien. S 
— Finger in 2m. Pneumocokken. 


| 

| 

33. 59 |Ulcus ser- 5 Tage '7. XII. O8. Vor 5 Tagen Verletzung d. 

D., Friedrich pens r. | . rechten Auges durch einen Zweig, daraut 

| | heftige Entzündung. Tränensack frei. 

| Lider ödematös, hochgradige Injektion 

u. Chemose der Conj. Nahe dem äusse- 

ren Rande ein kreisrundes Ulc. corn. 

von 6 mm Drchm,, bis über die Pupille 

reichend, Ränder und Grund dicht in- 

filtriert. Hum. aq. trübe, Hypopyon, 

Iritis, Pupillarexsudat. Pneumocokken. 
S Handbewegungen. 


| 
| 
| 
| 
| 
| 
| 
| 


34. | 49 'Uleus ser-| 7 Tage | Pat. wurde vom 6. XII. bis 21. XII. 08 

E., Heinrich pens 1. wegen eines kleinen parazentralen Ulc. 
| serp. klinisch behandelt und mit einer 
Mac. corn. geheilt entlassen. Am 6. l1. 
09 Verletzung durch einen Zweig. Trotz 
starker Entzündung kommt er erst am 
13. I. zur Aufnahme. Am oberen-äus- 
seren Limbus ein Ulc. serp. 5,5 : 4,5mm, 
mit stark infitriertem Rand u. Grund, 
der bereits durch tiefe Zerstórung des 
Hornhautgewebes vorgewólbt ist. Übrige 
Cornea rauchig grau, Hum. aq. trübe, 
Hypopyon, Iritis. S — Handbewegungen. 
Im Ausstrichpräparat keine Pneumocok- 
ken zu finden. Tränensack normal. 





35. 52 Ulcus ser- 14 Tage |9. II. 09. Vor 14 Tagen fielen dem Pat. 
Sch.,Johannes; | pens l. Tannennadeln in das linke Auge, das 
| sich danach entzündete, ohne behandelt 


| | zu werden. Starke Injektion, Tränen- 
l | 
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Zahl der Injektionen Verlauf | Ausgang 


24.X.2 „ Serum E|22. X. Einige frisch infiltrierte Punkte 

26.X.2 „ »  E| oben. 

28. X. Eine neu infiltrierte Stelle aussen, 
daher Querspaltung. 

25. X. Oben reinigt sich das Ulcus; un- 
ten ist es an einer Stelle noch fortge- 
schritten. 

26. X. Ulcus auch unten stehen geblie- 
ben, beginnt oben sich zu epithelisieren. 

2. XI. Ulcus in Heilung, V.-K. noch flach, 
Iris liegt unten der Cornea an. 

26. XI. Ulcus geheilt, an seiner Stelle 
eine zarte Macula. 

5. XII. Mit reizlosem Auge entlassen. 
S — 0,1. 


8. XII. Ulcus nach innen und oben etwas | Heilung. S = 





—Á—— A ———————————— a 


1.XII. 29 cem Ser. E 


8.XII. 2 „ „ Æ) fortgeschritten, daher Querspaltung Finger 1 m. 
9.XII. 2 ,, ,, E| und Seruminjektion. 

10.XII. 2 „ „ 219. XII. Ulcus nicht weitergegangen. 

12.XII. 2 „ „ Z|[10. XII. Infiltration innen stärker. 

14. XII. 2 „ „ Zi11l. XII. Ulcus steht, Ränder und Grund 

17. XII. 2 „ „ E| beginnen sich zu reinigen. 


20. XII. Schnelle Abnahme der Injek- 
tion, Ulcus nur nach innen-oben an |! 
einer kleinen Stelle infiltriert, sonst 
spiegelnd. 

28. XII. Infiltration fast verschwunden, 
Narbe ganz ungewöhnlich licht. 

8. I. 09. Wegen Pupillarverschluss Iridek- 
tomie nach oben-innen. 


13. I. 4ccm Serum |14. I. Ulcus nach innen fortgeschritten, | Heilung mit Leuc. 
15L & a y daher Querspaltung. fere totale. S = 
16.I. 2 ,  , 15. I. Ulcus nach innen weitergegangen. | Handbewegung. 
18. IL. 2 p p 16. I. Weiteres Fortschreiten. 
17. I. Ulcus ist jetzt 10,5 mm breit, 
| 5,5 mm hoch. 
‚18. I. Ulcus zum Stehen gekommen. 
| 2U. I. Ulcus nicht grösser, aber oben- 
aussen Cornea hochgradig verdünnt. 
24. I. An der Stelle der Querspaltung 
ein Irisvorfall. 
28. I. Vordere Kammer aufgehoben. Der 
Prolaps wölbt sich mehr vor. Im Pupillar- 
gebiet Linse getrübt. 
10. II. Ulcus in Heilung, Prolaps hirse- 
korngross. 
16. II. Iridektomie nach unten. 
| 18. II. Normale Heilung, vordere Kammer 
tiefer, Prolaps flacher. 
5. III. Entlassung mit Leuc. fere totale. 


10. II. 2ccm Serum 10. II. Eitrige Infiltration des oberen | Heilung. S —0,2. 
12. II. 2 „ » Randes fortgeschritten. 

11. II. Oberer Rand nicht mehr infiltriert. 

| 13. II. Infiltration völlig zurückgegangen. 





324 








36. 
N., Lina 


37. 
M., Friedrich 


38. 
H., Heinrich 


Alter 


E 


40 |Ulcus ser- 
. pens r. 





55 |Ulcus ser- 


37 'Ulcus ser- 
pens r. 





pens r 
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auer I 


Namen Dames d | Dauer d. 


RE | 





Klinischer Befund 


sack normal, im Zentrum der Cornea 
ein Ulc. serp. 5,5:4,5 mm. Äusserer u. 
oberer Rand stark infiltriert, ebenso der 
Grund im oberen Teil, Hum. aq. trübe, 
Iritis: — Pneumocokken. S — Finger 
in 3 m. 


12 Tage |8. XII. 08. Vor 12 Tagen flog der Pat. 


4 Tage 





beim Dreschen etwas in das rechte Auge, 
das sich entzündete. Tränensack frei, 
starke Injektion. In der Cornea para- 
zentral unten-aussen ein Ulc. serp. 4,5 
:2,5 mm mit dicht infiltriertem äusseren 
Rand u. Grund. Cornea rauchig, Hum. 
aq. trübe, Hypopyon, Iritis, Synechien, 
Pupillarexsudat. S - Finger in ?/, m. 
Im Ausstrichpräparat keine Pneumo- 
cokken. 


19. V. 09. Vor 4 Tagen Verletzung des 


rechten Auges durch ein Steinstückchen, 
danach sofort Entzündung. Tränensack 
ektatisch, voll Eiter. Starke Injektion 
u. Chemosis. Im inneren-unteren Qua- 
dranten der Cornea ein Ulcus 6 : 5,5 mm, 
Grund u. oberer Rand bis in die tief- 
sten Schichten infiltriert, auch die Um- 
gebung auf 2mm Breite; ganze Cornea 
rauchig getrübt. Hum. aq. trübe. 8 mm 
hohes Hypopyon, Iritis, Pupillarexsudat. 
Pneumocokken. S = Finger in 8 m. 


14 Tage 16. VI. 09. Vor 14 Tagen Verletzung 


des rechten Auges durch ein Steinstück- 
chen, auswärts behandelt. Tränensack 
frei, starke conj. u. cil. Injektion. Im 
Zentrum der Cornea ein Ulcus (6: 4 mm) 
mit tiefer Infiltration des inneren, un- 
teren u. äusseren Randes. Hum. aq. 
getrübt, Hypopyon, Iritis, Pupillarexsu- 
dat. Pneumocokken. S= Handbeweg- 
ungen. 
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Zahl der Tel ane | Verlauf | Ausgang 


| 18. II. Ulcus epithelisiert. 
20. II. Geheilt entlassen. 








8. XII. 2ccm Ser. E |9. XII. Infiltration nicht weitergegangen. Heilung. S «0,5. 
10.XII. 2,, , E| Hypopyon nur noch ganz klein. 
22.XI[. 29,, „ E|10. XII. Ausserer Rand etwas mehr in- 

filtriert; aber Hypopyon verschwunden. 
| 12. XII. Uleus steht, Infiltration ge- 

ringer, Cornea klarer, Pupillarexsudat 
resorbiert, Synechien oben gelöst. In- 
jektion geringer. 

22. XII. Am unteren Rande des Ulcus 
wieder eine kleine infiltrierte Stelle, 
daher nochmals Serum. Danach unge- 
störte Heilung des Ulcus mit Ausbildung 
einer sehr lichten Narbe. 

18. II. 09. Vorstellung. S «0,5. 


19. V. 4cem Serum E; 19. V. Exstirpation des Tränensackes. | Kein Erfolg. Ex- 

20.V.4 „ , E. Seruminjektion. enteratio bulbi. 

21.V. 4 , » £E|20.V. Intiltration oben und aussen weiter- 

23.V.6 „ „ Ej gegangen, unten hat sich das Ulcus ge- 
6 
4 





24.V. » , E, reinigt. 
26. V. „ E 21. V. Infltration oben und aussen fort- 





2 


geschritten, aber Hypopyon viel kleiner, 
Pupillarexsudat dünner. 

22. V. Noch weitere Ausbreitung der 
Infiltration, daher Querspaltung. 

23. V. Uleus schreitet trotzdem fort, er- 
reicht oben fast den Cornealrand und 
geht nach aussen über die Mitte. 

24. V. Unaufhaltsames Fortschreiten der 
eitrigen Intiltration. 

'26.V. Ganze Cornea infiltriert, Lidódem, 

| Schmerzen. 

|, 28. V. Kein Lichtschein, beginnende 
. Janophthalmie, daher Exenteratio. Glas- 
| körper eitrig infiltriert. 








17. VI]. 4ccmSerum E ‚17. VI. Infiltration aussen und unten | Heilung. S «0,2 
18.VI.4 ,, » Ej fortgeschritten. 
19.VL.4 ,, „ 2,18. VI. Kein weiterer Fortschritt der 
20.V1.4 „ i E| Infiltration. 
21.VI.4 „ „ E£:19. VI. Äusserer Rand des Ulcus nicht 
mehr infiltriert. 
,20. VI. Auch unten geht die Infiltration 
| zurück. Hypopyon nur noch klein, Pu- 
| pillarexsudat in Resorption, Pupille er- 
weitert sich auf Atropin. 
‚22. VI. Infiltration verschwunden, Ulcus | 
| in Heilung, Iritis gehoben, Injektion 
|! gering. 
| 5. VII. Geheilt entlassen, Narbe sehr licht. 


l 
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Fe ee A TEES IER LIEU DOn 
Namen E Diagnose e apa Klinischer Befund 


39. | 70 |Ulcus ser-| 8 Tage |16. VI. 09. Vor 8 Tagen Verletzung d. 

W., Heinrich pens 1. linken Auges durch ein Holzstückchen. 
Tränensack frei. Injektion u. Chemose 
der Conj. Im Zentrum der Cornea ein 
Ulcus, 5:3 mm, innerer Rand tief in- 
filtriert, ebenso unterer, Umgebung grau 
getrübt. Der Hinterfläche des Ulcus 
liegt ein dickes Exsudat an. Hypopyon, 
Iritis, Pupillarexsudat. Pneumocokken. 
S = Handbewegungen. Catar. senil. pro- 
vecta. 








Tabelle I. Ulcus serpens. 


Wie aus der Tabelle ersichtlich, kam keiner dieser 39 Patienten 
im Beginn seiner Erkrankung in klinische Behandlung, sondern alle 
hatten eine Reihe von Tagen, manche sogar Wochen verstreichen 
lassen, ehe sie die Hilfe der Klinik in Anspruch nahmen; bei fast 
allen sprach eine schon bestehende Iritis mit Synechien, Pupillarexsu- 
dat und Hypopyon für die Schwere des Krankheitsprozesses. Trotz- 
dem gelang es 22 mal, denselben ausschliesslich durch Seruminjektionen 
zum Stillstand zu bringen. 17mal kam ich damit allein nicht zum 
Ziel, sondern habe, wenn nach den ersten Injektionen die Infiltration 
in der Umgebung des Ulcus noch fortschritt, die Querspaltung nach 
Saemisch ausgeführt. Der Galvanokauter kam in keinem dieser 
Fülle zur Anwendung, weil mir daran lag, die. Leistungsfühigkeit des 
Serums festzustellen und möglichst transparente Narben zu erhalten. 

Uber Zahl und Höhe der verwandten Dosen gibt die Tabelle 
Auskunft. In den meisten Fällen habe ich der ersten Vorschrift 
Deutschmanns entsprechend 2 cem des alten Serums injiziert, in ein- 
zelnen bin ich auf decem gestiegen; Nach. Bekanntgabe des Serum IE 
habe ich bei acht Patienten mit Ulcus serpens auch von diesem Ge- 
brauch gemacht, aber bisher nicht den Eindruck gewonnen, dass es 
wesentlich wirksamer ist, als das alte. 

Uberblieken wir nun die Resultate der Serumtherapie in unsern 
39 Fällen. so ergibt sich folgendes: 20 mal (in 51 "a wurde Svon 0,1—0,7 
erreicht, Tmal (18%) Fingerzählen in 1—5 m: 9mal wurde die Form 
des Auges und Tachtsehein erhalten, darunter $mal mit der Möglich- 
keit, dureh eine spätere Tridektomie das Sehvermögen noch etwas zu 
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Zahl der Injektionen | Verlauf Ausgang 


en M€—À —À 


17. VI. 4cem Serum E | 17. VI. Infiltration innen und unten | Heilung. S — 0,1. 
18. VI. 4 ,, » 4| vorgeschritten. 


19. VI.4 ,, » 415,18. VI. Prozess zum Stillstand gekom- 
20.VI.4 „ » E| men. Hypopyon kleiner. 
29. VI.4 ,, „ 2|19. VI. Infiltration geht zurück. Exsudat 


an der Hinterfläche der Cornea in Re- 
sorption, ebenso das in der Pupille, 
welche sich zu erweitern beginnt. 

22. VI. Infiltration verschwuuden, Ex- 
sudate resorbiert. Pupille weit, nur 
unten 2 Synechien. 

28. VI. An Stelle des Ulcus eine spie- 
gelnde Delle. 

3. VII. Ulcus mit ganz dünner Macula 
geheilt. 


bessern. Einmal kam es zu Phthisis anterior, zweimal zu Exente- 
ratio bulbi (59/). Unter den letzten drei Fällen befanden sich zwei 
Patienten, welche nach 9- bzw. 12tägigem Bestehen eines Ulcus ser- 
pens mit fast total vereiterter Cornea in die Klinik aufgenommen 
wurden. Dass bei ihnen das Serum den Prozess nicht mehr zum 
Stehen zu bringen vermochte, wird man leicht begreifen. Etwas an- 
ders verhielt sich der dritte Fall (Nr. 37 der Tabelle), bei dem die 
Möglichkeit eines Erfolges anfangs wenigstens nicht ganz ausgeschlossen 
schien. Er war neben jenen beiden der einzige, in dem sich das 
Serum absolut unwirksam erwies, obgleich ich es, dem jüngsten Rat 
Deutschmanns folgend, in schnell aufeinander folgenden Dosen bis 
zur Höhe von 6 ccm angewandt. habe. 

Aus dieser Zusammenstellung geht hervor. dass es mir durchaus 
fern liegt zu behaupten, das Serum heile jedes. Uleus serpens. Be- 
rücksichtigt man aber, dass trotz der Schwere der Erkrankungen mehr 
als die Hälfte der Augen noch ein leidlich brauchbares Schvermögen 
erlangte, während bei Anwendung der alten Therapie nur 1h soweit 
kam, so wird sich auch ein Skeptiker der Einsicht nicht verschliessen 
können, dass wir im Interesse unserer Kranken verpflichtet sind, in 
schweren Fällen von Ulens serpens das Serum anzuwenden. Auch 
wenn die Querspaltung erforderlich wird. empfehle ich dringend das 
Serum daneben zu verabfolgen, denn es beschleunigt den Rückgang 
einer vorhandenen [ritis und die Reinigung des Gesehwürs, so dass 
die zurückbleibenden Narben wesentlich transparenter sind. als nach 
der Anwendung des Galvaimokauters. Ob die Resultate vielleicht noch 
besser werden, wenn man statt 2eem grössere Dosen injiziert, muss 

227 
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ich vorläufig dahingestellt sem lassen, weil mir ausreichende eigene 
Erfahrungen darüber fehlen. In den Fällen, wo ich es tat, habe ich 
niemals irgend eine Störung des Allgemeinbefindens bei den Kranken 


Tabelle II. Infektiöse 


Klinischer Befund 

















5, ( | Dauer d. 
Namen Er Diagnose 
«x 


| E 








| 
Al 56 56 Infiziertes 5 Tage 13. VI. 08. Verletzung des rechten Auges 


K. „Friederike! : Ule.corn.! durch Stoss gegen einen Ofen. Starke 
! n. Trau-| Injektion, Cornea in toto rauchig ge- 
ma r. trübt, grosses zentrales Ulcus 5b mm: 





| 6mm, in der oberen Hälfte eitrig in- 
filtriert. Hum. aq. getrübt, Hypopyon, 
| Iris hyperámisch, Pupille erweitert. S 
| == Handbewegungen. 
2. 188 Infiz. Ule. 3 Wochen j22. VI. 08. Starke Injektion, Cornea 
Sch., Adelheid | Carn p rauchig, parazentral ein rundes Ulcus 
von 3,5 mm Durchmesser mit infiltriertem 
Grund und aufgeworfenen Rändern. 
Hum. aq. getrübt, Hypopyon, Iris hyper- 
ämisch, Pupille durch Atropin weit. 
Finger ] m. 


| 


3. 26 ;,Perforier-;:2 Wochen | 29. VI. 08. Seit 2 Wochen Entzündung des 
Sch., Minna tes, infi- linken Auges mit starken Schmerzen. 
ziert. Ul-: Lebhafte Injektion, Cornea in der Rand- 


aussen-unten vom Zentrum ein perforier- 
tesUlcusmiteitrigintiltriertem Rand, dem 


cus l. zone oberflächlich vaskularisiert. Nach 
die Iris anliegt. V.-K. aufgehoben, Iritis, 








l'upillarexsudat. S Handbewegungen. 
4. 43 Infiziertes 5 Tage /|19.VII.08. Wegen Trigeminus- Neuralgien 
M., Peter | Ule. corn.; | wurde dem Pat. vor 5 Tagen der rechte 
| r.bei Lag- | | Supra- und Infraorbitalis reseziert. Das 
ophthal- ' Auge war unter dem Verband nicht fest 
mus. | geschlossen, so dass sich ein die unteren 
a der Cornea einnelinendes Ulcus mit 
eitrig infiltriertem Grund und Rändern 
bildete. Anseiner lHinterflüche eineitriges 
Exsudat, das bis über die Pupille reicht, 

Hypopyon, Iritis. 5 = Lichtschein. 

5. 9 Infiziertes, einige |21. 1V. 08. Das linke Auge soll seiteinigen 


F., Hermann x corn.| Wochen Wochen entzündet sein. Starke con). u. 
cil. Injektion. Im Zentrum der Cornea 
| nos Te nen om! 
| g | grauweissem Grund undrauchig getrübter 
| Umgebung. In seiner Mitte eine steck- 
| nadelkopfrrosse eitrig infiltrierte Stelle. 
Hum. aq. trübe, 2mm hohes Hypopyon, 

| | Iris hyperämisch, keine Synechien. 
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beobachtet. Eine lokale Reaktion an der Einstichstelle trat unter 
einigen Hundert Injektionen nur zweimal in Form eines leichten Ery- 
thems auf. 


Hornhautgeschwüre. 


Zahl der Injektionen Verlauf | Ausgang 


13.VI. 2ccm Serum | 15. VI. Infiltration und Hypopyon ver- | Heilung. Finger 
schwunden. in 4m. 
20. VI. Ulcus epithelisiert. 
1. VII. Entlassung, Trübung zentral noch 
ziemlich dicht, in den peripheren Teilen 
des Ulcus ganz licht. Finger in 4 m. 





23. VI. 2 ccm Serum 
27.VI.2 „ i 
29, VI. 2 ccm Serum 


24. VI. Hypopyon verschwunden, Cornea | Heilung. $ —0,5. 
sehr verdünnt. 
27. VI. Wieder Hypopyon, daher nochmals 

Injektion. 
29. VI. Hum. aq. jetzt klar, Infiltration 

des Ulcus nur noch stecknadelkopfgross. 
4. VII. Ulcus epithelisiert, in Heilung. 
17. VII. Langsame Ausfüllung des tiefen 

Substanzverlustes. 
925. VII. Geheilt entlassen. S 2 0,5. 


29. VI. 2ccm Serum | 3. VII. Infiltration zurückgegangen, V.-K. | Heilung. S==0,1. 
1. VII. 2? 5 js vorhanden, aber noch flach. 
18. VII. Auge reizlos, Epithel regeneriert, 
Cornea an der Stelle des Ulcus rauchig, 
V. K. normal, Pupillarexsudat viel dün- 
ner. Entlassen. 


— M mn 


19. VII. 4 ccm Serum | 20. VII. Cornea oben etwas klarer, Ex- | Heilung. Finger 
20. VII. 4  ,, s sudat kleiner. 1/, m. 
21. VII.2 „ » |21. VII. Ulcus reinigt sich, Exsudat re- 
23. VIIL. 2 ,, 5 sorbiert sich. 
26. VIL. 2 „ » 29. VII. Pupille bereits sichtbar, Cornea | 
27. VII.2 ,, » viel klarer. | 
29. VIL.2 ,, » 91. VII. Hypopyon grossenteils resorbiert, | 
31. VII.2 ,, j Ulcus nicht mehr infiltriert, beginnt sich 
zu füllen. 
: 10. VIII. Ulcus epithelisiert, Hypopyon 
| resorbiert, geringe Injektion. | 
n IX. Iridektomie nach oben. | 
|9. IX. Geheilt entlassen. | 


22. IV. 1 cem Serum ' 22. IV. Trotz Atropin und feuchtwarmen | Heilung. 
24.1V. 1 ,, js Verbandeskeine Besserung, daher Serum- i 
injektion. 
24.IV. Injektion geringer, eitrige Infil- | 
tration der Cornea und Hypopyon ver- 
‚ schwunden. 
| 28. IV. Auge fast reizlos, Ulcus epitheli- 
| siert, Trübung wird lichter. | 
. 14. V. Geheilt entlassen, S bei dem 2jüh- 
| rigen Kind nicht zu bestimmen. 








330 A. v. Hippel 


Tabelle II. Infektiöse Hornhautgeschwüre. 


Fünf Fälle von schweren infektiösen Hornhautgeschwüren, welche 
nicht zur Gruppe des Ulcus serpens gehörten, heilten sämtlich mit 




















Tabelle I. 
Tv E pe qm 
amen Rd Dugne 1] Klinischer Befund 
l. 37 |Sehr schwe-| 8 Tage 2. XL 07. Kein Allgemeinleiden, Ent- 
M., Amalie relritispla- zündung plötzlich entstanden. Lider 
stica r. ödematös, sehr starke conj. und cil. 
Injektion. Cornealepithel glatt, in den 
tiefsten Schichten Trübung. V.-K. tief, 
Hum. aq. sehr trübe, Iris stark hyper- 
ämisch, von einem sulzigen Exsudat 
bedeckt. Pupille total adbärent, durch 
Exsudat verschlossen. Lichtschein. 
2. 13, Perf. Ver-| 1 Tag /81.1.08. Im unteren Limbus eine 1cm 
R., Anna letzungd. lange Wunde, balb in der Cornea, halb 
Cornea u. in der Sklera mit Iriseinlagerung. Hum. 
Scheren- ein Exsudat. Linse unverletzt. In Nar- 
stich. Iri- kose Excision der Iris, 3 Suturen. 

tis plast. 

Glaskör- 

perexsu- 


Sklera d. aq. getrübt, in der verzogenen Pupille 
dat |. 
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Erhaltung von Sehvermógen bei ausschliesslicher Serumbehandlung, 
obgleich sie grossenteils erst nach mehrwóchentlicher Dauer der Krank- 
heit in ganz desolatem Zustand zur Aufnahme kamen. 


Iritis plastica. 


Zahl der Injektionen | Verlauf | Ausgang 


5. XI. 2 ccm Serum | 2. XI. 2stdl. Atropin, Kataplasmen. 
4. XI. 2 
9. XI. 2 
21. XI. 2 


31. I. 


4. II. 
6. II. 
8. II. 
11. II. 
19. II. 
26. II. 


2 
2 
2 
2 
2 
2 
2 


” 
3) 


ccm Serum 


”„ 
2? 
Hi 
HE 
» 
„ 





i 4. XI. Injektion und Exsudat noch stärker, 
5 so dass man die lris nicht mehr sieht. 
ji Punktion. 

5. XI. Keine Besserung, daher Serum. 

7. XI. Injektion etwas geringer, Trübung 
des Hum. aq. lichter, Exsudat fängt an 
sich zu lösen, Pupille erweitert sich 
etwas. 

9. XI. Injektion geringer, Exsudat zieht 
sich von der Iris ins Pupillargebiet, so 
dass ihre Randzone deutlich sichtbar ist. 

11. XI. Cornea klar, Hum. aq. nur noch 
leicht getrübt. Iris frei von Exsudat, 
das ganz in der Pupille zusammenge- 
ballt liegt, Pupille wird weiter. Finger 
in 3m. 

13. XI. Schnelle Resorption des Exsudats. 
S >01. 

16. XI. Exsudat resorbiert, Hum. aq. leicht 
getrübt. 

21. XI. Hum. aq. wieder stärker getrübt. 
27. XI. Trübung ging nach der Injektion 
zurück, Glaskörper auch noch etwas ge- 
trübt, aber Fundus sichtbar. S = 0,3. 
2. XII. Auge reizlos, Medien klar, aussen 
und innen noch viel Synechien. $—0,. 


1. II. Hum. aq. klar, Pupillarexsudat ver- 
schwunden, Auge wenig injiziert. 

4. II. Nach reizlosem Verlauf heute plótz- 
lich Schmerz, lebhafte Injektion, innen- 
unten im Glaskórper ein gelblich-graues 
Exsudat. 

5. II. Glaskórperexsudat grósser, Exsudat 
in der Pupille. 

8. II. Pupillarexsudat schrumpft, Ränder 
der Pupille frei. 

10. II. Exsudat in der Pupille resorbiert, 
im Glaskörper unverändert, starke In- 
jektion, aber kein Schmerz. 

19. II. Da das Serum keinen Einfluss 
auf das Glaskörperexsudat ausübt, wird 
Schmierkur eingeleitet. 

6.1V. Diese brachte das Exsudat allmäh- 
lich zum Schwinden, das Auge wurde 
reizlos, aber es entwickelte sich Kata- 
rakt bei erhaltener Projektion. 

1. V. 09. Extraktion der Katarakt. Glatte 


Heilung. S=0,7. 


Iritis schnell ge- 
heilt, Glaskör- 
perexsudat 
durch das Serum 
nichtbeeinflusst. 

S = 0,5. 
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Diagnose 








Dauer d. 
Krankheit 


Klinischer Befund 


48| Schwere |3 Wochen! 6.II.08. Vor 3 Jahren Entzündung des 


3. 
S., Georg Iritis pla- 
stica ]. 
Amaurose 
infolge v. 
Iritis mit 
Sekun- 
därglau- 
kom r. 


41 |Iritis pla- | 4 Tage 
R., Clemens stica l. 


>; 

G., Karl Verletzg. 
der Cor- | 
nea, Cat. 

traum. 
Iritis pla- 

stica r. 

| 

| 





rechten Auges ohne Ursache mit häu- 
figen Rezidiven, die in !/ Jahr Erblin- 
dung herbeiführte. Seit 3 Wochen die 
gleiche Iritis links, weder Lues noch 
Tuberkulose nachweisbar. Mässige cil. 
Injektion, vord. Ciliarvenen stark er- 
weitert; Prácipitate. Hum. aq. leicht ge- 
trübt, Kammer abgeflacht, Iris stark 
geschwollen, in den Krypten zahlreiche 
Exsudatpfröpfe, am Pupillarrand oben 
und unten knotenartige Prominenzen, 
von denen sich ein graues Exsudat 
in die Pupille schiebt, Synech. post. total. 
s der Iris keine neugebildeten Gefässe. 
z 0,0. 


16. IV. 08. Seit 4 Tagen Entzündung des 


linken Auges ohne nachweisbare Ursache. 
Starke Injektion und Chemose. Macu- 
lae corneae. Hum. aq. trübe, Iritis. S = 
Finger in 1 m. 


8 Infiz. perf. | 8 Tage | 19. V. 68. Vor 8 Tagen stach sich Patient 


mit einem Dorn in das rechte Auge, 
Lichtscheu, starke Inj. und Chemose. 
In der Cornea parazentral eine 3mm 
lange perforierende Wunde mit infil- 
trierten Rändern und getrübter Um- 
gebung, Hum. aq. trübe, Hypopyon, Iri- 
tis mit breiten Synechien, Linse stark 
gequollen. S Handbewegungen. 
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Zahl der Injektionen Verlauf | Ausgang 
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Heilung, aber ziemlich dicke Cat. secon- 
daria. 

4. VI. 09. Durchschneidung derselben mit 
Scherenpincette, danach S — 0,6. 


8.II. 4ccm Serum | Nachdem vom 6. II. 2 Tage lang vergeb- | Geheilt. S = 0,9. 
10.II. 2 ,, " lich mit Atropin, feuchter Wärme, Ver- 
12.1I. 2 „ ši band behandelt war, wurde am 8. II. 
14.11. 2 ,, ji zur Serumtherapie geschritten. 

17.1. 2 „ er 10. II. Injektion geringer, Präcipitate 
weniger, Schwellung der Iris nicht mehr 
ganz so stark, Exsudate kleiner. 

12. II. Prücipitate fast fort, das Exsudat 
auf der Iris verschwunden, Pfröpfe 
kleiner, Pupille klarer. 

14. II. Pfröpfe fast resorbiert. $ = 0,9. 
19. II. Da die Synechien nicht loslassen: 
Iridektomie. 

21. II. Geheilt entlassen. S — 0,9. 


21. IV. 2 ccm Serum | 19. IV. Trotz Atropin und Kataplasmen | Heilung. S — 033. 
29.1V. 9. , 5 keine Erweiterung der Pupille, in der 
94.1V. 2 ,, $: sich ein Exsudat gebildet hat. 

5. V.2.. 4 » |21.lIV. Injektion noch stärker, auch in 
der vorderen Kammer ein Exsudat, das 
bis zur Pupille heraufreicht. 

22. IV. Befund unverändert. 

23. IV. Injektion geringer, Exsudat noch 
vorhanden. | 

26. IV. Injektion hat weiter abgenommen, 
Hum. aq. klarer, Exsudat nur noch am 
unteren Pupillarrand, Pupille erweitert. 

29. IV. Auge blass, Hum. aq. klar, Pu- 
pillarexsudat resorbiert. 

5.V. Abermals Lichtscheu und Injektion, 
Hum. aq. rauchig, Pupille enger, daher 
nochmals Seruminjektion, auf welche 
die Entzündung zurückgeht. 

14. V. Mit reizlosem Auge entlassen. 


S = 03. 
19.V. 2ccm Serum |21. V. Hypopyon verschwunden, Infil- | Heilung. Finger 
26.V. 2 „ i tration unveründert. 1!/, m. 

23. V. Infiltration etwas geringer, Cornea 

klarer. . 


26. V. Stat. idem, daher nochmals Serum. 
21. V. Injektion und Infiltration geringer. 
29. V. Weiter wesentliche Besserung, Iris 
weniger hyperämisch, aber Pupille er- 
weitert sich nicht. 

19. VI. Iridektomie nach oben. Her- 
auslassen der Linse, danach normale 
Heilung. 

27. VI. Entlassung, Corneanarbe fest, V.- 
K. normal, Colobom oben ganz klar, 

| unten noch Reste. Finger in 1!/m. 
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Namen 

















6. 
B., Paul 


T. 
G., Ferdinand 


R. 
W., Otto 


W, Emmy 


10. 
F., Minna 





A. v. Hippel 

D Dauer d. | PD x 

= Diagnose | Krankheit Klinischer Befund 

" |Perf.:Horn-| 6 Tage |14.X.08. Vor 6 Tagen Stoss mit einer 
hautver- Bohnenstange in das rechte Auge. Hoch- 
letzung, gradige Injektion, im unteren-äusseren 
Prolaps. Quadranten ein grosser  lrisprolaps, 
irid., lritis, Cornea und Hum. aq. getrübt, Pupille 
plasticar. nach der Wunde verzogen, lritis mit 


81 |Iridocycli- 
tis plasti- 
ca l. 


8 Tage 





eitrigem Exsudat. Visus: Lichtschein. 


16. XI. 08. Im Frühjahr schon einmal 


wegen Entzündung des linken Auges 
auswürts behandelt. Kein Allgemeinlei- 
den nachweisbar. Seit 8 Tagen Rückfall. 
Starke Injektion, Schmerzhaftigkeit des 
Corp. cil., heftige Iritis mit vielen 
breiten Synechien, starke Schwellung 
des Irisgewebes. S == 0,1. 


68 |Iridocycli-,4 Wochen | 23. II. 09. Patient wurde im Oktober 08 


tis plasti- 
car. 


34 |Keratoiri- | 14 Tage 
tis plasti- 
ca r. 


24 Perforier. | 2 Tage 


Corneal- ; 
| wunde, | 





rechts extrahiert und mit S — 0,3 ent- 
lassen. Am 19.1. 09 kam er mit einer 
Cat. secund. wieder, die mit der Scheren- 
pincette durchschnitten wurde. Glatte 
Heilung. Auf Wunsch nach 4 Tagen 
entlassen, © = 0,6. Einige Tage nach 
der Heimkehr Entzündung des Auges, 
doch stellt sich Patient erst nach 3!, 
Wochen vor. Lebhatte Injektion, rauchige 
Trübung von Cornea und Hum. aq., 
Präcipitate, Hypopyon, lritis. Pupillar- 
exsudat. 


9. II. 09. Vor 3 Jahren bds. Iritis ohne 


nachweisbare Ursache, die in ungefähr 
5 Wochen heilte. Seit 14 Tagen Ent- 
zündung des rechten Auges. In der 
Cornea innen-oben einige tief liegende 
Gefässe, aber keine Trübung des Ge- 
webes; Iris hyperämisch, Pupille durch 
Atropin erweitert. S = 0,3. 


17.11.09. Vor 2 Tagen Verletzung des 


rechten Auges durch eine Holzstange. 
Starke Injektion. In der Cornea oben 
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Zahl der Injektionen Verlauf Ausgang 








16.X. 2ccm Serum 
19.X. 2 „ » 
20.X. 29 , $; 
23.X. 2 „ » 


17. X. Das eitrige Exsudat ist verschwun- 
den. 

19. X. Heute wieder eitriger Belag. 

20. X. Derselbeistabermals verschwunden. 

21. X. Da der Prolaps sich nicht abflacht, 
in Narkose Iridektomie nach oben, klares 
Colobom. 

22. X. Da Iritis noch anhält, nochmals 
Injektion; danach definitiver Rückgang 
der Entzündung. 

28. XI. Geheilt entlassen. S 2 0,1. 


21. XI. Unter Atropin, Kataplasmen, As- | Heilung. S 220,4. 
pirin in den ersten Tagen leichte Bes- 
serung; heute wieder sehr heftiger 
Schmerzanfall mit Zunahme der Ent- 
zündung. 

22. XI. Corp. cil. sehr schmerzhaft, da- 
her Serum E. 

23. XI. Auffallender Rückgang der In- 
jektion, Schmerzhaftigkeit der Corp. cil. 
verschwunden; zur Sicherheit noch eine 
Injektion. . 

21. Xl. Sehrgeringe pericorneale Injektion, 
Iris noch etwas verfärbt, Synechien nur 
au Teil gelöst. Auf Wunsch entlassen. 

= 0,4. 


24. II. Abnahme der Injektion. . Heilung. Projek- 
25. II. Hum. aq. klar, Hypopyon resor- | tion normal. 
biert. : 
28. II. Pupillarexsudatbeginnt zu schrum- 

fen. 
10. III. Auge kaum noch injiziert, Cornea 

und Hum. aq. klar, im Pupillargebiet 

ein geschrumpftes organisiertes Exsudat, 

Projektion prompt. Später zur Irido- 

tomie bestellt. 


Heilung. $—0,1. 


22. XI. 2 ccm Ser. E 
29.XL 2 5 yE 


23. II. 09. 4 ccm Ser. 
24.11. 2. 235 » 


10. II. Heute ein Exsudat in der Pupille. | Heilung. S — 1. 
11.II. Exsudat viel dicker, starke Schmer- 

zen. 

19.II. Exsudat oben, innen und unten 

vom Pupillarrand gelóst, beginnt sich 

zusammen zu rollen, Schmerz viel ge- 

ringer. 

14. II. Exsudat resorbiert, Pupille weit, 

Injektion gering, Schmerzen verschwun- 

den. 

19. II. Mit reizlosem Auge entlassen. 

S=l. 

17. II. 4ccm Serum |18. II. Pupillarexsudat fast resorbiert, | Heilung. S — 0,8. 
Hypopyon verschwunden. 

19. II. Pupille gleichmässig erweitert, klar. 


11. II. 4 ccm Serum 


336 A. v. Hippel 


— e r 
Namen Diagnose ne Klinischer Befund 


: nee ma E e LE T EE een] 
Irispro- | nahe am Limbus eine quer verlaufende, 


' laps,lritis 9mm lange perforierende Wunde mit 
| plasticar.| infiltrierten Rändern, zwischen denen 
| Iris liegt. Pupille nach oben verzogen, 











in ihr ein Exsudat. Hum. aq. getrübt, 
Hypopyon, Iritis. Pupillarexsudat. S: 
Finger in 4m. 


11. 42 Iritis pla- 3 Tage |23.1V.09. Seit 3 Tagen heftige Ent- 

L., Luise stica r. zündung des rechten Auges ohne üussere 
Veranlassung. Starke cil. Injektion, Hum. 
aq. getrübt.  Irisgewebe geschwollen, 
ringfórmige Synechie, Pupillarexsudat. 
S: Finger in 1,5 m. 


Iritis plastica 


————M — — —————À— MM mn A —————————P——————— 





12. 66 Cat. senil| 1 Tag |10. I. 08. Extraktion einer nicht ganz 
E., Auguste l. extra- reifen Cat. senil. In den ersten 5 Tagen 
hiert. Iri- normale Heilung bei reizlosem Auge. 
tis plasti- 15. I. Patient stösst mit dem Auge 
ca. gegen einen Wasserhahn, starke Blu- 


tung in die V.-K. 





13. 61 Extraktion) 1 Tag /|10.IX.08. Rechts Extraktion ohne Iri- 
H., Konrad bei Catar. dektomie, normaler Verlauf. 
sen.r. Iri- ‚13. IX. In den 3 ersten Tagen Auge 
tis plast. reizlos, Pupille zentral und rund, dann 


| leichtes Fieber (35,3), Bronchopneumonie 
| links unten-hinten, feine grauweisse In- 
filtration am oberen lande des Horn- 
hautlappens, stärkere Injektion, Iritis. 





| | | 
‚60 Extraktion 1 Tag 16. IN. 08. Links hochgradige Myopie, 
© Extraktion ohne Iridektomie, normaler 


14. 
H., Wilhelm. | bei Catar. 
| Verlauf, Pupille zentral und rund, wenig 


| 
sen.]. Iri-' 
tis plast. | Reste. 
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Zahl der Injektionen | Verlauf | Ausgang 











| 20. II. Irisprolaps ein wenig vorgewólbt, | 

| wird daher mit Galvanokauter verschorft. ' 

17. III. Heilung weiter ganz glatt, Wunde | 
fest vernarbt, Pupille klar, Áuge reizlos, 
Entlassung. 





24.IV. Da die Entzündung noch zuge- | Heilung. Se Fin- 
nommen hat, Seruminjektion. ger in 3m. 
25. 1V. Pupillarexsudat dünner. 
27.1V. Exsudat fast resorbiert, Pupille 
maximal erweitert, Auge fast reizlos. 
30.1V. Nur in der Mitte der Pupille 
noch ein kleiner Rest des Exsudates, 
so dass der Hintergrund des excessiv 
myopischen Auges (—20 D) schon sicht- 
bar ist. 

| 


, 9. V. Geheilt entlassen. S Finger in 3 m. | 


nach Extraktionen. 


24. IV. 4 ccm Ser. E 
25.IV. 4 p pp E, 

















19. I. 2ccm Serum 19.1. In der vorderen Kammer ein gelb- | Heilung. S= 0,3. 

21.1. 2- 5, „| liches Exsudat, im Pupillargebiet mit 

| Blut gemischt, starke Injektion. 
| 21. I. Stat. idem. 
| 
| 











23.1. Exsudat beginnt sich zurückzubil- 
den, aber das Blut resorbiert sich sehr 
langsam, daher 

5. II. Punktion mit geringer Nachblutung. 
18. II. Pupille verschlossen, V.-K. flacht 
sich ab, daher Iridektomie in Narkose, 
wieder leichte Blutung. 

|, 1. HI. Mit reizlosem Auge und Cat. sec. | 

| entlassen. Finger in 3m. | 

.]. V. Durchsehneidung der Cat. sec.,, 

| klarer Spalt. ; 

. 8. V. Geheilt entlassen. S — 0,3. 


15. IX. 2 cci Serum | 15.IX. Kein Fieber mehr, aber in der Heilung. S= 0,1. 








17.1X. 4 , ». ; vorderen Kammer ein feines Exsudat. | 
18.1X. 2 ,, » .116.IX. Injektion etwas geringer, Exsudat | 
19.IX. 2 .. „ | unverändert. 


‚17.IX. Starke Injektion und Cheimose 
der Conj.; Exsudat dicker. 

| 18. IX. Clemose geringer. 

: 20. IX. Chemose verschwunden, Exsudat 
in Resorption, Pupille aber verschlossen. | 

. 96. IX. Iridotomie, klarer Spalt, glatte | 

! Heilung. 


| 1 
29. IX. 2 ccm Serum , 25. IX. Nach normalem Heilungsverlauf Heilung. S — 0,3 
| während der ersten Woche tritt heute! 
ein Glaukomanfall auf, der unter Pilo- | 
karpin zurückgeht, sich aber mehrmals | 
| wiederholt; daher 
28. IX. Iridektomie; geringe Blutung. 
23. IX. Feines Exsudat im Pupillargebiet 


338 A. v. Hippel 






Diagnose | 2 ankcheit Klinischer Befund 








E 
q 
= 
bh: 


15. 59 |Extraktion| 1 Tag |21.1X.08. Rechts Epiphora, aber keine 

R., Karoline bei Catar. eitrige Sekretion, Schlitzung des oberen 
sen.r.]ri- Tränenkanälchens, Sondierung, einige 
tis plast. dünne Strikturen. 


23. IX. Kein Tränen mehr. Extraktion 
ohne Iridektomie in Narkose, normaler 
Verlauf, 1 Sutur. 


Tabelle IIT. Iritis plastica. 

Ganz hervorragend wirksam erwies sich das Serum, wie ich schon 
in meiner ersten Mitteilung betont habe, in Füllen von besonders 
schwerer plastischer Iritis mit starker Exsudation, die der sonst üb- 
lichen. Behandlung nicht wich. Bei 15 Patienten habe ich seinen 
Nutzen erprobt. Bei sechs von diesen handelte es sich um eine 
spontan entstandene Iritis bzw. Iridocyclitis ohne nachweisbares All- 
gemeinleiden, bei neun trat sie im Anschluss an perforierende Ver- 
letzungen oder Operationen auf. In allen Füllen wurde durch ver- 
hältnismässig wenige Injektionen in kurzer Zeit Heilung mit Erhaltung 
eines brauchbaren Sehvermögens erzielt, obgleich fast bei der Hälfte 
der Patienten die Entzündung bereits seit 1—4 Wochen bestand. 


Tabelle Iv. Perforierende Verletzungen 

















- | E T Dauer d. T 

Namen dm | Diagnose | Krankheit, Klinischer Befund 
1. 16 S 1 Tag Vérletzuhg: durch das abgesprungene 
Sch., Wilhelm ter im | Stück eines Nagels 


| Infektion. trübt, zentral eine 2 mm lange perfo- 

| rierende Wunde mit infiltrierten Rän- 
| dern, Hum. aq. trübe, lritis, dickes Pu- 
pillarexsudat bis zur Wunde reichend, 
kiss in der vorderen Kapsel. Linse 
leicht getrübt. Hypopyon. Projektion 
unsicher. 





| 
l. Auge | E X. 07. Conj. und cil. Inj. Cornea ge- 
| 
| 
| 
| 
| 
| 
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30. IX. Exsudat verschwunden, normale | 
Heilung. Cataract. sec. 
9. XI. Capsulotomie. S = 0,3. 


25. IX. 4 ccm Serum |24. IX. Wunde gut geschlossen, Auge | Heilung. S< 0,3. 
26.1X. 4 „ Ex reizlos. 
25.IX. Im Conjunctivalsack etwas Sekret, 
Auge injiziert, auf der Iris unten ein 
Exsudat, das bis in das Pupillargebiet 
, reicht. Hum. aq. getrübt, Iris hyper- 
Amisch. 
26.IX.  Pupille jetzt fast ganz durch 
Exsudat bedeckt. 
27.1X. Nach der zweiten Seruminjektion 
deutliche Besserung. Hum. aq. klar, Iris 
weniger hyperümisch, Exsudat in der 
Rückbildung. 
| 16. X. Exsudat völlig resorbiert, Pupille 
erweitert, Auge reizlos. Entlassung: 
Cat. secundaria. 


! 


Die Schnelligkeit, mit der sich selbst dicke Pupillarexsudate resor- 
bierten, war geradezu überraschend. 

Ganz anders verhält sich dem Serum gegenüber die Uveitis serosa. 
Im sieben Fällen habe ich die Injektionen angewandt. Drei von ihnen, 
die sicher tuberkulöser Natur waren, wurden auch durch eine grössere 
Zahl von Einspritzungen gar nicht beeinflusst. Bei den vier andern 
kam es zwar zum Verschwinden des grössten Teils der Präcipitate, 
zur Aufhellung des getrübten Kammerwassers und Zunahme der Sch- 
schärfe, aber die diffuse Glaskörpertrübung blieb bestehen, so dass 
ich genötigt war, zu Schwitzkuren und Aspirin überzugehen. Auszüge 
aus den Krankengeschichten dieser Fälle zu geben, will ich unter- 
lassen, da sie kein besonderes Interesse bieten. 


mit Infektion des Glaskörpers. 








Zahl der Injektionen 





Verlauf Ausgang 








14. XI. 2 cem Serum 26. X. Extraktion des Splitters mit Riesen- : Exenteratiobulbi. 





165. XI. 2. ,, magnet. 
18.XL 2 ,, » 127. X. Stürkere Inj. V.-K. aufgehoben, 
Pupille eng, Linse quillt stark. 
13. XI. Hornhautnarbe wird ektatisch, 
daher Iridektomie. 
.14. NI. Entzündung noch sehr stark, 
| Linse quillt stark. 
.16. NI. Keine Besserung. 
23. XI. Injektionen nützen nichts, Amau- 
rose, Exenteratio. | 
i 
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| 
Namen 3 | Diagnose | Dauer d. | Klinischer Befund 
«x | | Krankheit 
2. 18 Eisensplit- 1 Tag 18. I. 08. Gestern pm Keds beim 
B., Friedrich ter im r. Hufeisenschmieden. Starke Reizerschei- 
Auge. In- nungen. Aussen in Cornea u. Sklera eine 
fektion. ungefähr 1 cm lange perforierende Wunde 
mit zerfetzten Rändern, in der Iris und 
Linsenmassen liegen. Projektion falsch. 
9. 20 |Eisensplit-| 1 Tag !21.1. 08. Gestern Verletzung links durch 
B., Paul ter im |. einen Eisensplitter. Oberlid geschwollen, 
Auge. starke Reizerscheinungen. Oben innen 
in der Cornea 4 mm lange perforierende 
Wunde mit gequollenen Rändern, in 
der Linse liegt, die total kataraktös ist. 
Extraktion des 1,2cm langen Splitters 
mit Riesenmagnet nach Erweiterung der 
| Hornhautwunde. 

16;Eisensplit| 1 Tag |10.I. 08. Verletzung durch einen Eisen- 
St., Hermann ter im r. splitter. Aussen in der Corneoskleral- 
Auge. grenze eine 2 mm lange perforierende 
Wunde, ihr entsprechend eine Iridodia- 
lvse von gleicher Grösse. Cornea und 
Ium. aq. klar, ebenso Linse. Nach un- 
ten-aussen ein Blutstreifen im Glas- 
körper. Mit dem grossen Magneten wird 
der kleine Splitter von unten her um 
die Linse in die vordere Kammer ge- 
zogen und mit Hirschbergs Magnet 

extrahiert. 
5. 31 | Perforie- | 2 Tage :20. III. 08. Vor 2 Tagen Verletzung 
P., Heinrich rende Ei- durch einen Eisensplitter beim Meisseln. 
sensplit- . Lidódem, starke Injektion und Chemose. 
terverlet- Cornea rauchig, im oberen Teil eine un- 
zung. Iri- gefähr 2 mm lange perforierende Wunde 
tis puru- mit infizierten Rändern, von denen eine 
lenta 1. ringförmige gelbgraue Intiltration in den 
| tiefen Schichten ausgeht. V.-K. von Ex- 
sudat erfüllt, ebenso JPupille, Iritis. 

| Projektion nur nach aussen. 

b. 20 | Perforie- | 1; Tag '1. VIII. 08. Heute Verletzung des rech- 
U., Ludwig rende Ei- ten Auges durch Eisensplitter. Mässige 
sensplit- cil. Injektion. Unten-innen in der Cor- 
terverlet- nea feine perforierende Narbe, Riss in 
zung r. der vorderen Kapsel, beginnende Trü- 


| 

| bung der Linse, besonders in der hin- 
teren Corticalis. Fremdkörper nichtsicht- 
bar. Wiederholte Anlergung an den Rie- 

senmagnet erfolglos. S = 0,1. 
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Zahl der Inj ektionen 





Verlauf Zi po" 





—— De rg che Nee e DAT 


15. 1. cem Serum | 8. L Extraktion des Splitters mit Rie- | Exenteratiobulbi. 

senmagnet. Gewicht 300 mg. Suturen. 
Anfangsnurmässige Entzündung, dünnes 
Pupillarexsudat, Pupille nicht zu erwei- 
tern. 

|, 21. I. Injektion stärker, Exsudat ver- 
schliesst die Pupille, Bulbus oben-aussen 
druckempfindlich, Amaurose. 


22. I. 2ccm Serum !22. I. Auge durch den Splitter infiziert. | Exenteratiobulbi. 
29: L. -2- 4, m Chemose, Schmerzen, Iritis, Exsudat, in 
der quellenden Linse eine eiterverdäch- | 
tige Stelle. | 
23. I. Zunahme der Entzündung, V.-K. 
voll Exsudat. 
.24. I. Beginnende Protrusio bulbi, kein 
Lichtschein. Exenteratio. 





| 
14. I. 2 ccm Serum ‚10. I. Schon abends Trübung des Hum. | Exenteratiobulbi. 
15. I. 2 5 » | aq., Iritis, Pupillarexsudat. 
16.1. 2 „ j 12. I. Pupille auf Atropin erweitert, In- 
jektion stark. 
14. I. Conj. chemotisch, Wunde infil- 
triert, Cornea rauchig, Präcipitate, in der 
V.-K. ein dickes Exsudat, Lichtschein | 
unsicher. | 
| 15. I. Prutrusio bulbi. Chemose sehr stark. | 
i: 16. I. Lidódem, in der Wunde ein Ex- ' 
; sudatpfropf. | 
| 17. I. Kein Lichtschein, Exenteratio bulbi. 


20. III. 4 ccm Serum | 20. III. Extraktion eines grossen Eisen- , Exenteratiobulbi. 
21. III. 9 ,, » splitters, der unten die Iris vor sich | 

23. III. 2 ,, » | herschiebt, ohne in die vordere Kammer 

25. III. 2. ,, »  Zutreten. Daher Iridektomie nach unten, | 

27.11. 2 „ , Einführung d. Hirschbergschen Mag- 

29. III. 2 ,, „ | neten, der nun den Splitter herauszieht | 


Sofort Seruiinjektion. die mehrfach wie- | 

derholt wird, aber die Glaskörpereiterung 

nicht hindert. | 
:31. III. Exenteratio. | 


2. VIII. 4 ccm Serum | 2. VIIL. Keine Schmerzen, aber stärkere | Die Entzündg. im 

3. VIIL 4. ,, » Injektion, Cornea um dieWunde getrübt,; vord. Augapfel- 

5. VIIL 4 ,, “ in der vorderen Kammer ein Exsudat, abschnitt ging 

das die Pupille verdeckt, Irishyperämisch. | auf die Serum- 

3. VIII. Entzündung stärker, an der‘ injektionen zu- 

| Hinterfläche der Cornea einige eitrige rück:d.Glaskör- 

ı Beschläge, Pupillarexsudat dicker. | perexsudat blieb 
| 


|j «4. VIIL. Eiler resorbiert, aber in der, unbeeintlusst. 
vorderen Kammer noch ein grosses Ex- 
sudat 

10. VIII. Injektion geringer, Iur. aq. 
klar, Pupillarexsudat in. Kesorption. 
22. VIII. Ange reizlos, Pupillarexsudat 
resorbiert. Durch die getrübte Linse 
sieht man ein Glaskörperexsudat, Pro- 
Jektion nach oben felılt. Ä 
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|$8ın: | Dauer d. | al 
en nee | Krankheit | ne Befund 
1; 8 Perf. Skle- 1 Tag |15. IX. 08. Heugabelstich in das rechte 
K., Therese ralwunde Auge. Innen-oben 4mm vom Cor- 
r. durch nealrand eine ungefähr 3 mm lange per- 
| Heuga- forierende Skleralwunde; aus dem Glas- 
| belstich. kórper ein grauer Reflex. Visus aufgeho- 
| ben, Projektion normal. 2. Suturen. Pu- 
pillarexsudat. 
8. 30 !Perf.Skle-| 11 Tage |6. X. 08. Patient verletzte sich am 25. 
E., Konrad ralwunde. IX. das linke Auge, wahrscheinlich durch 
Glaskór- ein abgesprungenes Messingstückchen, 
perexsud. wurde auswürts behandelt und kam mit 
heftigen Reizerscheinungen und grossem 
Glaskórperexsudat hier an. 
9. | 27 Perf. Cor-| 3 Tage |26. X. 08. Iridocyclitis, Cat. traumat., 
L., Karl | nealwun- perforierende Cornealwunde oben-aus- 
| de durch sen, sehr heftige Schmerzen, kein Licht- 
| Explosion schein. 
einer Pa- 
trone.Cat. 
| 
| 


traumat. | 


Tabelle IV. Perforierende Verletzungen mit Infektion 
des Glaskórpers. 

Völlig unwirksam erwies sich das Serum in den mitgeteilten 
neun Fällen von Glaskörperinfektion nach perforierenden Verletzungen. 
Fünfmal handelte es sich um Eisensplitter, die erst kurze Zeit im 
Auge weilten und sofort mit dem grossen Magneten extrahiert werden 
konnten. Trotz Serum schritt die Glaskörpereiterung unaufhaltsam 
fort und machte die Exenteratio bulbi notwendig. Von den vier 
andern Augen wurden drei phthisisch, eines musste wegen sehr hef- 
tizer Schmerzen enucleiert werden. Ob man in derartigen Fällen 
durch Anwendung grosser Dosen von 6—8 cem bessere Resultate zu 
erzielen vermag, können erst weitere Beobachtungen entscheiden. — 
Keinen Nutzen vom Serum sah ich. ferner bei Tufiltraten und. andern 
Hornhaut- und Bindehautentzündungen auf skrofulöser Basis, eben- 
sowenig bei Keratitis parenchymatosa und Episcleritis. 
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Zahl der Injektion 


en | Verlauf | Ausgang 


b | 





15. IX. 2 ccm Serum : 17. IX. Hum. aq. leicht getrübt, Pu- | Seruminjektionen 
17.18.52 3 »" | pillarexsudat resorbiert, Linse unver- | ohneEinflussauf 
19.IX. 2 ,, » | letzt, Exsudat im Glaskörper dichter. das Glaskörper- 
19. IX. Auge äusserlich fast reizlos, | exsudat. 
| Hum. aq. klar, Pupille erweitert, Glas- 
kórperexsudat unveründert. | 
11. X. Auge blieb fast reizlos, aber 
die Injektionen hatten keinen Einfluss 
| auf das Glaskörperexsudat und der Bul- 
bus wurde allmählich weicher. 


6.X. 2ccm Serum E 7. X. Seruminjektion wirkungslos. S = Q. 


| 


| 


23. XI. 2ccm Ser. E 24. XI. Injektion ohne Einfluss auf Ent- | Enucleatio. 
"| zündung und Schmerzen, daher Enucle- 
atio. 


Die Erfahrungen. welche ich an einem grösseren Material im 
Laufe des letzten Jahres gesammelt habe, stimmen vollkommen über- 
ein mit denen, welche mir die Beobachtung der ersten 40 Fälle er- 
«gab. Der Nutzen des Serums bei infektiösen Hornhautge- 
schwüren und schwerer Iritis plastica nicht syphilitischer 
oder tuberkulöser Natur ist sicher erwiesen: bei allen übrigen 
Entzündungsprozessen des Auges versagte es. wenigstens in den von 
mir angewandten Dosen von 2—4cem. Allgemein zu noch grösseren 
überzugehen, wie Deutschmann rät. wird dureh den hohen Preis 
des Serums sehr erschwert, denn. die Verbilligung, welche die Fabrik 
kürzlich angekündigt hat in der Weise, dass sie. jetzt. 4 statt 2 cem 
zum Preise von 5 Mark liefert, wird illusorisch; wenn man in. gleichem 
oder noch höherem Grade die Dosis steigern soll. 
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Mitteilung aus der Augenklinik des städtischen Krankenhauses in Kopenhagen. 
(Chef: Herr Dr. med. C. F. Bentzen.) 


Über ,Subeonjunetivitis epibulbaris gonorrhoica“. 


Von 
Dr. med. C. F. Heerfordt, 


Privatdozent in Kopenhagen. 


I. Binleitung. 


In den verschiedenen neueren ophthalmologischen Lehr- und 
Handbüchern wird man in der Regel anerkannt finden, dass es eine 
Conjunctivitis — wie man sie nennt — endogener gonorrhoi- 
scher Herkunft gibt. Diese wird z. B. einigermassen ausführlich 
in der gegenwärtig erscheinenden zweiten Ausgabe von Graefe- 
Suemisch: Handbuch der gesamten Augenheilkunde sowohl von 
Saemisch (17) als auch von Groenouw (18) besprochen. Bei den 
verschiedenen Autoren herrscht Einigkeit über das Vorkommen des 
Leidens und zugleich über dessen gutartigen Verlauf, die gegebenen 
Beschreibungen desselben sind aber bei weitem nicht erschöpfend und 
weichen überdies in wesentlichen Punkten voneinander ab. Ich werde 
deshalb im folgenden die Ergebnisse einiger Beobachtungen mitteilen, 
die ich in der Abteilung für Haut- und Geschlechtskrankheiten des 
Kopenhagener städtischen Krankenhauses über dieses Leiden an- 
gestellt habe. 

In dieser Abteilung sondert man die männlichen Patienten mit 
Gonorrhoe in. drei. Gruppen: in Patienten, die zum erstenmal an- 
gesteckt sind, Patienten, die an rückfälliger Gonorrhoea leiden, und 
Patienten mit ehronischer Gonorrhoea. Mem Material umfasst fünf 
Jahre, vom 1. Januar 1904 bis 31. Dezember 1908. Die verschie- 
denen Sekrete wurden nach einfacher Färbung mit Methylenblau 
untersucht; Grams Färbung kam gewöhnlich nieht zur Anwendung 
Die gono-rheumatischen Extremitätsleiden Ausserten sich in den aller- 
meisten Fällen als Gelenkleiden.  Zuweilen traten auch Affektionen 
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des Periostes oder der Sehnenscheiden auf. Das folgende Schema 
gibt an, in welcher Häufigkeit die Urethritis, die Extremitätsleiden 
und die Subconjunctivitis im Vergleich miteinander vorkamen. 








Anzahl der Fälle von 
Urethritis 


— || 


Rheumatismus 























der Frisemitäten Subconjunctivitis 
Frauen 17 2 
Männer mit erstmaliger Gon. 913 12 11 
» „ rückfülliger , 438 51 1 

» » chronischer „ | 42. |. 91. |. 3 — 
Im ganzen | 2310 | 191 | 23 


Der gonorrhoische Extremitütsrheumatismus scheint somit fast 
ebenso häufig im Anschluss an die erste Gonorhoea (7,99/) wie 
an die rückfüllige Gonorrhoea (11,69) und an die chronische Go- 
norrhoea (12,19|) zu entstehen, da der geringe Unterschied gewiss 
davon herrührt, dass Patienten mit rückfälliger oder chronischer Go- 
norrhoea ohne Komplikationen merkbar weniger geneigt sind, sich 
einem langen Aufenthalte im Krankenhause zu unterwerfen, als die 
zum erstenmal Angesteckten. 

Die Zahl 23 als Anzahl der Fülle von Subconjunctivitis 
(ungefähr 1°), sämtlicher Fälle der Urethritis) ist sicherlich zu niedrig, 
da leichte Fälle vorgekommen sein können, ohne in den Kranken- 
berichten notiert worden zu sein, weil die Venerologen deren un- 
schuldigen und schnell vorübergehenden Charakter kennen. Unter 
den 23 Fällen der Subconjunctivitis waren 17 mit Extremitütsrheu- 
matismus kompliziert, was dem entspricht, dass etwa 9%, der Patienten 
mit diesem Leiden zugleich die Subconjunetivitis hatten. Diese beiden 
Leiden sind offenbar — wie man weiss — bei Frauen verhältnis- 
mässig weniger häufig. 


Fournier (3) (nach Haltenhoff citiert) fand gonorrhoische Conjunc- 
tivitis sogar in 17 Füllen bei 45 Patienten mit gonorrhoischer Arthritis 
(38°), White (4) in Philadelphia 1 Fall auf je 50—60 Fälle der Urethritis 
(gegen 2°,), R. Bergh (2) fand unter 620 Patienten mit Gonorhoea 1 Fall 
von Skleritis und 8 Fülle endogener Conjunctivitis (also ungefähr 1,5°,); 
unter letzteren waren nur 4 mit Extremitätsrheumatismus kompliziert. Naclı 
Bornemann (7) kamen 45 Fälle von Augenleiden unter 271 Patienten 
mit gonorrhoischem Rheumatismus vor (mithin 16,6°/,). 


Unter den 2300 Fällen von Urethritis, die mein Material um- 
fasst, kamen 7 Fälle von Iritis vor (von denen 4 mit Gelenkrheumatismus, 
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2 mit Subconjunctivitis kompliziert waren), wie auch S Fälle der exo- 
genen gonorrhoischen Conjunctivitis (0,049). Die Anzahl der 
Iritiden entspricht sicherlich dem wirklichen Verhalten nicht, weil Pa- 
tienten mit diesem Leiden es gewöhnlich vorziehen, sich von Privat- 
augenärzten behandeln zu lassen, die ihre Patienten mit gonorrhoischer 
Iritis meistens nicht in das Krankenhaus senden. Dies geschieht da- 
gegen weit häufiger mit Bezug auf die exogene gonorrhoische Con- 
junctivitis, weshalb die für dieses Leiden gefundene Zahl (0,04°;,) 
entschieden zu hoch ist. 


Fournier (loc. cit) meint, die endogene gonorrhoische Conjunctivitis 
komme bei Erwachsenen 14 mal so häufig vor als die exogene, White 
(loc. cit.) fand sie 10 mal so häufig. 


Die nähere Beschreibung der endogenen gonorrhoischen Sub- 
conjunctivitis werde ich in folgenden Abschnitten geben: II. Ätiologie 
und Pathogenese, III. Symptomatologie und pathologische Anatomie, 
IV. Verlauf, Komplikationen, Dauer und Prognose, V. Diagnose, 
VI. Behandlung, VII. Wie hat man die Affektion zu benennen? 


II. Átiologie und Pathogenese. 


Gleich nach der Entdeckung des Gonococcus erhob sich die 
Frage nach dessen Bedeutung für die Entstehung des sogenannten 
gonorrhoischen Rheumatismus. Dass der Einfluss desselben ein grosser 
sein müsse, ging aus klinischen Beobachtungen klar hervor. Diese 
zeigten nämlich, dass rheumatische Affektionen bei einem Individuum 
mit gonorrhoisch entzündeter Schleimhaut (Urethritis, Conjunctivitis) 
in der weit überwiegenden Anzahl von Fällen in engem Anschluss 
an die Heilung der Schleimhautentzündung aufhören, und ferner 
legten sie dar, dass der Rheumatismus sich mit auffallender Häufig- 
keit nach Erwerbung einer neuen gonorrhoischen Schleimhautentzün- 
dung aufs neue wieder einstellt. Hiermit war indes keineswegs ge- 
geben, dass der Gonococcus der Faktor sei, der den Rheumatismus 
direkt errege. Seine Rolle könnte eine rein pathogenetische 
sein und darin bestehen, dass er einem den Rheumatismus 
erzeugenden Agens den Zutritt zur Einwirkung eröffnete. 

Nur an der Hand bakteriologischer und pathologisch-anatonuscher 
Untersuchungen konnte man auf die Aufklärung dieser Frage hin- 
arbeiten, und es wurden denn auch viele derartige Untersuchungen 
angestellt. Schon vor zehn Jahren wies Wertheim!) in einem aus 


1) Cit. nach Ähmann. 
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einer Vesica mit gonorrhoischer Cystitis excidierten Schleimhautstück- 
chen zahlreiche Gonocokken im Epithelium und Bindegewebe, wie 
auch Gonocokken in vielen Thromben in venösen Kapillargefässen 
nach. Als einer der ersten wies der Schwede Ähmann sowohl im 
Blute als im Exsudate aus einer entzündeten Sehnenscheide bei einem 
Patienten Gonocokken nach. 


Ähmann fand im Exsudate aus der Sehnenscheide des Tibialis anticus 
typische Gonocokken, die sich nach Gram entfärbten und bei Züchtung 
auf Ascitesagar typische Kolonien gaben. Während des späteren Verlaufs 
der Krankheit (im Anschluss an ein Steigen des Fiebers und die Entstehung 
der Geschwulst eines Fingergelenks) wurde unter angemessenen Kautelen 
reichliches Blut auf Ascitesagar in Petrischen Schälchen übergeführt. Es 
entstanden mehrere recht typische Kolonien, die sich während fernerer 
Kulturversuche als Gonocokken erwiesen. Auch durch Überimpfung wurde 
der Befund bestätigt. 


Später sind unzweifelhafte Gonocokken von einer nicht geringen 
Anzahl von Untersuchern sowohl im Blute und z. B. im Endocardium 
als auch in Sehnenscheiden- und Gelenkexsudaten usw. nachgewiesen 
worden. 

Es ist mit andern Worten als erwiesen zu betrachten, 
dass der Gonococcus sich — wenigstens unter Umständen — 
im Exsudate rheumatisch entzündeter Gewebe bei Gonor- 
rhoikern findet, und hiernach ist es wahrscheinlich, dass dieser 
Mikrob direkte ätiologische Bedeutung für den Rheumatismus hat. 
Seitdem diese Auffassung durchgedrungen ist, scheinen die meisten 
Autoren ohne weiteres davon auszugehen, dass alle Rheumatismus- 
fälle bei Gonorrhoikern durch Gonocokken als solche erregt würden. 
So weitgehende Folgerungen scheinen jedoch nicht berechtigt zu sein, 
weder durch die pathologischen Befunde noch durch die klinischen 
Verhältnisse, welche die Kranken darbieten. 

Es scheint im Gegenteil vielmehr, als habe man anzunehmen, 
dass die rheumatischen Affektionen in der Regel durch Toxine 
(oder durch Partikelchen von Mikroben oder durch abge- 
storbene Mikroben) erregt werden und nur in der Minder- 
zahl der Fälle von Einwirkung in loco lebensfähiger Gono- 
cokken herrühren. Man muss nämlich hervorheben, dass der Nachweis 
von Gonocokken in der weit überwiegenden Anzahl der Fille miss- 
lingt. Dies geht schon aus Ausserungen vieler der Untersucher hervor; 
so untersuchte Ähmann das Exsudat von 11 gonorrhoischen Arthritiden, 
ohne Gonoeokken zu finden. Zugleich ist zu beachten, dass in. der 
Literatur gewöhnlich die positiven Untersuchungsergebnisse mit Vor- 
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liebe referiert werden, die negativen dagegen meistens unerwähnt 
bleiben. Namentlich König, der sich bekanntlich als Chirurg mit 
grossem Interesse mit den hartnäckigen Formen der Gelenkleiden bei 
Gonorrhoikern beschäftigte, machte darauf aufmerksam, wie äusserst 
selten man Gonocokken im Exsudate findet. Die klinischen Verhält- 
nisse scheinen, wie angeführt, zunächst in derselben Richtung sich zu 
bewegen, so der am öftesten springende und wechselnde Charakter 
der Gelenkleiden, die gewöhnlich relativ kurze Dauer der einzelnen 
Gelenkerkrankung, was alles einen Gegensatz zu dem entschieden 
typischen Verlauf und der meistens mehrmonatigen Dauer der exogenen 
gonorrhoischen Schleimhautentzündung bildet. 

Man muss also zugeben, dass die Frage, ob der Extremitäts- 
rheumatismus durch lebensfähige Gonocokken als solche erregt 
wird, noch immer offen steht, und man muss folglich mit um so viel 
grösserem Interesse dem Beitrage zur Lösung der Frage entgegen- 
sehen, den das Studium des Conjunctivalrheumatismus zu geben ver- 
mag, und zwar um so mehr, als zwischen den Verhältnissen in der 
Conjunetiva und denen in den Gelenken in anatomischer Beziehung 
eine nicht geringe Übereinstimmung stattfindet (die Conjunetivalhöhlung 
entspricht der Gelenkhöhle, die Cornea dem Knorpel des Gelenk- 
kopfes und die Conjunctiva bulbi dem dem Gelenkknorpel zunächst 
gelegenen Teile der Synovialhaut). 

Es kann nun gleich angeführt werden, dass in keinem meiner 
33 Fälle bei der Untersuchung des Sekretes Gonocokken in letzterem 
nachgewiesen wurden. Hierin besteht völlige Übereinstimmung mit an- 
dern Autoren, die sämtlich darüber einig sind, dass es zu den Selten- 
heiten gehört, im Sekrete aus den schnell vorübergehenden, gewöhn- 
lieh doppelseitigen Conjunetivitiden bei Gonorheumatikern Gonocokken 
zu finden. Überhaupt habe ich in der mir zugänglichen Literatur 
nur zwei solche Fälle finden können, die von Morax, bzw. van 
Praag mitgeteilt wurden. In Morax?'s Falle war die. Conjunctivitis 
von Anfang an doppelseitig und mit Gelenkaffektionen kompliziert. 
[In van Praag's Falle fanden sich Gonocokken sowohl im Urethral- 
als auch im Conjunctivalsekrete, während sie sieh im Arthritisexsudate 
nicht nachweisen liessen. 

(wewisse klinisch-bakteriologische Verhältnisse im Verein mit der 
ganzen Pathologie der Conpuinetivalaffektion sprechen zunächst dafür, 
dass diese. nur in selteneren Fällen durch lebenstfähige Gonocokken 
erregt wird. Es lässt sich nämlich schwerlich denken, dass nicht 
wenigstens einige derselben mit oder in den Zellen des zuweilen doch 
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ziemlich ‚reichlichen Exsudats ausgeschieden werden müssten. Indes 
wäre es ja denkbar, dass die Mikroben im Gewebe zurückblieben, 
und ich excidierte deshalb in einem Falle entschieden endogener Con- 
junctivitis ein 1!, mm breites und 4mm langes Stückchen der Con- 
junctiva bulbi, das ungefähr 3mm abwärts unter dem Rande der 
Hornhaut lag. Dasselbe wurde in Paraffin eingebettet und in Serien- 
schnitte zerschnitten, die ich mit Methylenblau färbte Nur in einem 
der Schnitte fand sich in einer einzigen Zelle eine Gruppe von Körn- 
chen, die ein solches Äussere darboten, dass die Möglichkeit, es seien 
Mikroben, sich nicht mit völliger Sicherheit ausschliessen liess. In 
einer Diskussion über den vorliegenden Gegenstand, die im Februar 
ds. J. in der Kopenhagener ophthalmalogischen Gesellschaft abgehalten 
wurde, teilten Dozent Ask aus Lund und Dr. med. Lundsgaard 
mit, dass sie in 3, bzw. 2 Fällen, die sie in ähnlicher Weise unter- 
sucht hätten, zu demselben Ergebnisse wie ich gelangt seien. In 
diesem Zusammenhang ist es ferner von Interesse, dass die Anzahl 
der Zellkerne in den von mir untersuchten Schnitten nur in auffällig 
geringem Masse zugenommen hatte. Es kann also keine nennens- 
werte Proliferation noch Exsudation von Zellen stattgefunden haben, 
was um so mehr zu beachten ist, als das Vorhandensein lebensfähiger 
Gonocokken in der Schleimhautoberfläche sonst bekanntlich sehr aus- 
geprägte entzündliche Veränderungen verursacht. 

Man kann somit, was die Pathogenese der endogenen Conjunctival- 
affektion betrifft, folgendes feststellen: 

Da Gonocokken nur in einzelnen Fällen unter Umstän- 
den, die die endogene Herkunft des Leidens wahrscheinlich 
machen, im Conjunctivalsekrete nachgewiesen worden sind, 
da Gonocokken sich bis jetzt in. der endogen entzündeten 
Schleimhaut der Conjunctiva nicht haben nachweisen lassen, 
und dadie mikroskopische pathologische Anatomie der Affek- 
tion — soweit wir diese kennen — gegen das Vorhandensein 
von Gonocokken spricht, so muss man — bis auf weiteres — 
davon ausgehen, dass die Affektion in der Regel nicht durch 
lebensfähige Gonocokken, sondern vermutlich durch Gono- 
cokkenpartikelchen (abgestorbener oder nicht lebensfähiger 
Gonocokken) oder durch Toxine aus solchen erregt wird. 


III. Symptomatologie und pathologische Anatomie. 
Man muss mithin annehmen, dass die endogene Conmmnetivitis wahr- 
scheinlich in der Regel nur durch Gonocokkentoxine (oder abgestorbene 
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Gonocokken) erregt wird, dass zuweilen aber gewiss aus der endogen 
entzündeten Schleimhaut der Conjunctiva Gonocokken ausgeschieden 
werden. 

Es lässt sich nicht bezweifeln, dass letzteres Verhalten, wenn es 
sich vorfindet, dem klinischen Bilde des Leidens sein Gepräge auf- 
drücken wird. Wenn die endogene Conjunctivitis ohne Ausscheidung 
lebensfähiger Gonocokken im Vergleich mit der wohlbekannten exo- 
genen gonorrhoischen Conjunctivitis ihre klinischen Eigentümlichkeiten 
besitzt, wie das folgende dartun wird, so hat man anzunehmen, dass 
diese Eigentümlichkeiten durch die Ausscheidung von Gonocokken 
sich verwischen werden, die sicherlich eine Reaktion hervorrufen wird, 
welche ihrem Wesen nach dieselbe ist, wie die durch exogen ein- 
geführte Cokken erzeugte. Man muss deshalb davon ausgehen, dass 
die endogene gonorrhoische Conjunctivitis sich klinisch in zwei deut- 
lich verschiedenen Formen äussert, je nachdem eine Ausscheidung 
lebensfähiger Gonocokken stattfindet oder nicht. 


a. Endogene gonorrhoische Conjunctivitis ohne 
Ausscheidung von Gonocokken. 

In der neuen Ausgabe von Graefe-Saemisch: Handbuch der 
gesamten Augenheilkunde beschreiben sowohl Saemisch als auch 
Groenouw die endogene gonorrhoische Conjunctivitis als eine ein- 
fache katarrhalische Entzündung, die sich besonders in den 
Übergangsfalten lokalisiere. 

Dies stimmt indes nicht mit meinen Beobachtungen überein, die 
ich in Kürze in folgenden drei Punkten zusammenfassen kann: 

I. Die endogeue gonorrhoische Conjunctivitis ist in erster Reihe 
eine Entzündung des epibulbären conjunetivalen Bindegewebes 
(Mucosa und Submucosa conjunetiva, Episklera). 

II. Diese „epibulbäre Subconjunetivitis“ verläuft oft oder vielleicht 
am öftesten unter Bildung typischer conjunetivaler Phlyktänen. 

III. Es ist zweifelhaft, ob die leichte Infektion und Geschwulst 
der Conjunctiva palpebralis et fornicis, die erscheint, wenn die epi- 
bulbäre Affektion besonders oberflächlich liegt und wenn die Sekretion 
(das Exsudat) der Schleimhaut einigermassen ausgesprochen ist, als 
eine direkte Ausserung der endogenen Conjunctivitis aufgefasst 
werden darf. Vielleicht rührt sie nur von einer Reizung von seiten 
des Sekretes (Exsudates) her. 

Das Studium der Literatur hat mir gezeigt, dass die erste dieser 
Behauptungen in der Tat sehr alt ist. Sie wurde nämlich mit völliger 
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Klarheit schon 1850 von meinem Landsmann Brandes!) aufgestellt, 
der — wie mir scheint — die beste bisher erschienene Beschreibung 
des Leidens gegeben hat, für welches er die Beschreibung: Oph- 
thalmia rheumatico-gonorrhoica vorschlug. Ich gestatte mir, 
seine Ausserungen in extenso wiederzugeben: 

„Während des Verlaufes der Gonorrhöe beobachtet man eine Oph- 
thalmie, die fast immer sehr leicht abläuft. Diese greift besonders die 
Conjunctiva sclerotica und die Sklera selbst an, geht selten auf die Cornea 
oder die Iris über und ähnelt niemals der sehr ernstlichen purulenten Form 
der Ophthalmie, die so oft den Verlust des Sehvermögens verursacht. Die 
Entzündung setzt sich zuweilen anfänglich um die Skleragefässe fest, häufiger 
greift sie aber — soviel ich gesehen habe — die Gefässe der Conjunctiva 
sclerae an. Werden erst nur die Gefässe der Sklera selbst injiziert, so 
nimmt die Ophthalmie ganz die Gestalt einer „Ophthalmia rheumatica“ an 
und lässt sich zweifelsohne schwierig nur durch Inspektion erkennen. Meistens 
wird man indes ein wenig später die Conjunctivalgefässe injiziert finden, 
und die Ophthalmie bietet dann dieselben Eigenschaften dar wie die Affektion, 
die von einigen Augenärzten rheumatico- catarrhalis genannt wird. Er- 
weisen die Conjunctivalgefässe sich als injiziert, so füllen sich gewöhnlich 
die Gefässe der Conjunctiva bulbi entweder allein oder in besonders hohem 
Grade, während die Conjunctiva palpebrarum entweder gar nicht oder nur 
in geringem Masse affiziert wird. Dies hat grosse Bedeutung, weil die 
Ophthalmia gonorrhoica-purulenta in erster Reihe die Conjunctiva palpe- 
brarum und zwar zugleich in höherem Grade als die Conjunctiva bulbi 
angreift.“ 

Ich kann diesen Ausserungen von Brandes vollkommen beistimmen, 
da meine Beobachtungen folgendes ergeben: In der Mehrzahl der be- 
obachteten Fälle war die Conjunctiva bulbi allein oder fast allein 
affiziert, und in allen Fällen war das Leiden in diesem Teile der 
Conjunctiva am hervortretendsten. 

Nur in einer Minderzahl der Fälle (wenn das Leiden der Con- 
junctiva besonders oberflächlich und von einigermassen ausgesprochener 
Sekretion begleitet war) fanden sich nennenswerte Injektion und Schwel- 
lung der Conjunctiva tarsi et fornicis. Was das Leiden der Con- 
junctiva bulbi betrifft, so scheint es durchaus auf Zufälligkeiten zu 
beruhen, ob dieses mehr oberflächlich in der Mucosa oder ein wenig 
tiefer in dem submukösen Gewebe (in der Episklera) beginnt, und ob 
es von Anfang an diffus ist, also die Conjunctiva. bulbi in. vóolliger 
Ausdehnung angreift, oder ob es nur eine mehr begrenzte Partie 
befällt, die entweder mehr peripher zum Limbus liegt oder unmittel- 
bar an diesen grenzt. | 

!) Ludovicus Brandes, De ophthalmia rheumatico-gonorrhoica. llauniae. 


1850. 
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Das Leiden ist von Sekretion der Conjunctiva begleitet. In 
Füllen, in denen die Entzündung (die Injektion) weniger oberflächlich 
liegt (überwiegende Episcleritis), ist die Sekretion doch nur äusserst 
spärlich, und im ganzen trifft es zu, dass die Sekretion um so reich- 
licher ist, je oberflächlicher die Entzündung liegt. Das Sekret ist 
mukoserós, seltener schwach purulent und nur in einzelnen Füllen 
besonders reichlich. 

Das Gebiet der Injektion ist von verschiedenem Umfang. 
Ist die Schleimhaut diffus und verhältnismässig oberfläch- 
lich angegriffen, so findet man eine vorwiegende Conjunc- 
tival-Injektion, so dass die Obertláche der Schlemmhaut von einem 
dichten Netzwerke leicht prominierender scharlachroter Gefässe durch- 
webt ist, deren Konturen häufig unscharf sind — sie sehen aus, als 
wären sie mit roter Tinte auf schwachsaugendes Papier gezeichnet — 
wegen einer Andeutung von Blutaustritt aus ihren Wänden; zu- 
weilen sieht man auch wirkliche, bis stecknadelkopfgrosse oder sogar 
grössere Hämorrhagien. Oft liegt jedoch die Entzündung ein wenig 
tiefer, und dann ist die conjunctivale Injektion. gering oder fast gar 
nicht nachweisbar, während die ciliare (episklerale) Injektion sowohl 
hinsichtlich der grösseren als der kleineren Gefässe eine ausgeprägte 
ist. Häufig ist, wie angeführt, die Entzündung auf eine einzelne 
oder auf mehrere einzelne Partien der Conjunctiva bulbi beschränkt, 
und es gilt dann von der Injektion dasselbe wie oben: sie kann vor- 
wiegend conjunetival oder vorwiegend ciliar sein. Derartige circum- 
scripte Subconjunctivitiden entsenden häufig Ausläufer nach dem Limbus 
hin, wo die Entzündung dann eine Zeitlang stehen bleiben oder sich 
sogar weiter entwickeln kann. 

In der Regel findet sich eine leichte — aber deutliche — ödematöse 
Geschwulst der angegiftenen Teile der Conjunetiva bulbi, während 
man am tarsalen Teile oder an den Übergangsfalten nur eine geringe 





oder aueh gar keine Schwellung nachzuweisen vermag. 

Die Patienten fühlen manchmal emige Lichtscheu und zuweilen 
stechende Sehmerzen in den Angen. 

Die wenigsten Autoren, die sich seit Brandes mit diesem Gegen- 
stande beschäftigt haben. geben eine eimgehendere Beschreibung der 
Conjunetivitis, bei den meisten finden sich aber Bemerkungen, die 
darauf bindeuten, dass sie Älinliche Beobachtungen gemacht haben, 
wie er. 

Fournier (3) (citiert nach Bornemann) führte über die endogene 
Conjunctivitis an, sie beginne mit Rötung und leichter Geschwulst der Con- 
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junctiva palpebrarum und könne auf die Conjunctiva bulbi über- 
greifen!). 


Haltenhoff(5) beobachtete persönlich vier Fälle der endogenen gonor- 
rhoischen Conjunctivitis. In den Krankenberichten wird die Conjunctivitis 
folgendermassen beschrieben: Fall 2: „starke Injektion der Conjunctival- 
gefässe mit einigen kleinen Ekchymosen auf der Sklera“ Fall 3: „geringe 
Schwellung der Conjunctiva namentlich tarsalis. Bulbär-Conjunctiva beider- 
seits auf der temporalen Seite im Bereich der Lidspaltengegend von schmutzig 
grauweissem Aussehen, wie infiltriert; sonst nur injiziert.“ Fall 4: „die 
Tarsalbindehaut zeigt diffuse Injektion mit ganz leichter Andeutung von 
Papillen, die Bulbärmucosa eine sehr lebhafte ausgebreitete In- 
Jektion!), welche mit einigen frisch-roten hämorrhagischen Punkten durch- 
setzt ist und gegen den Hornhautrand sich verliert.“ Im Falle 1 wird nur 
angeführt: „die Augenentzündung trat beiderseits mit den Erscheinungen 
eines leichten akuten Bindehautkatarrhs auf.“ In Haltenhoffs Abhandlung 
S. 109 findet sich ferner folgender Satz: „selbst die Form und Lokalisation 
des conjunctivalen Prozesses, der vorwiegend die Übergangsfalte und die 
Bulbusschleimhaut!) befállt, den Tarsalteil mehr oder weniger ver- 
schont, zu keiner erheblichen Papillenentwicklung führt, hatte etwas Apar- 
tes^ usw. 

White (4) spricht von einer beiderseitigen Conjunctivitis und von 
einer noch häufigeren Sclerotitis!) (von Haltenhoff mit einem 
Fragezeichen versehen). 

Rückert (6) äussert über seinen Fall: „die Affektion ist vorwiegend 
an der Übergangsfalte und der Conjunctiva bulbi!) ausgesprochen.“ 
Nach Gielen (12) ähnelt die metastatische gonorrhoische Conjunctivitis (S. 17) 
„fast gänzlich der gewöhnlichen katarrhalischen Bindehautentzündung mit dem 
einzigen Unterschiede, dass der Prozess bei ersterer vorwiegend auf die 
Übergangsfalten lokalisiert und Papillenwucherung selten ist“, und doch 
heisst es in der Beschreibung seines Falles (S. 14), es finde sich „erhebliche 
Injektion der Schleimhaut, besunders der des Augapfels“!). 


Wie man sicht, kann ich also in völliger Übereinstimmung mit 
Brandes und ohne mit den meisten der späteren Antoren in Wider- 
spruch zu geraten, die Richtigkeit des ersten der obengenannten Sätze 
feststellen: 

Die endogene gonorrhoische Conjunctivitis ist in erster 
Reiheeine Entzündung des epibulbären conjunetivalen Binde- 
gewebes (Mucosa und Nubmucosa conjunctivae. Episklera). 

Was nun den zweiten Natz betritt: Diese „epibulbäre Sub- 
conjunctivitis» verläuft oft oder vielleicht am öftesten unter 
Bildung typischer conjunetivaler Phlyktänen. so scheint dieses 
Verhalten sich der Beobachtung früherer Forscher entzogen zu haben. 
Mir ist es wenigstens nicht gelungen, beim Durchstudieren der Jate- 
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ratur Anzeichen zu finden, dass man bei Gonorrhoikern conjunctivale 
Phlyktänen angetroffen habe, während, wie man später sehen wird, 
mehrere Forscher corneale Vesikeln (Phlyktänen) beobachtet haben. 

Wie oben beschrieben, kommen Fälle der endogenen Subcon- 
junetivitis vor, wo die Entzündung und die Injektion sehr oberfläch- 
lich, offenbar in der Mucosa dicht unter dem Epithelium liegen. Es 
ist schon auffallend, dass diese Form dem Ausseren nach ganz den 
gewöhnlichen Formen der Conjunctivitis mit sandkorngrossen Phlyk- 
tinen am Limbus ähnlich ist, und hiermit steht im Einklang, dass 
man in diesen Fällen sehr oft, entweder sogleich oder während 
des späteren Verlaufes, geborstene oder nicht geborstene ty- 
pische kleine Bläschen, zuweilen nicht nur am Limbus, 
sondern auch zerstreut an der Oberfläche der Conjunctiva 
nachweisen kann. 

Beginnt das Leiden tiefer, im submukösen Gewebe, so wird man 
häufig schen, wie es sich durch Ausläufer gegen den Limbus fort- 
pflanzt, und hier kann man dann gewahren, wie sich nicht nur die 
kleinen sandkorngrossen Vesikeln, sondern auch grössere Phlyk- 
tänen entwickeln. 

Ich werde emige Krankenberichte anführen: 


Krankenbericht Nr. 1. Frau, im Februar 1907 behandelt. 


Diagnose: Urethritis gonorrhoica; Arthroitides; gonorrhoische Phlyktäne 
o. d.: Keratit. vesiculosa gon. sequ. o. s. 

Sechs Jahre vor der Aufnahme im Krankenhause bekam Patientin die 
Syphilis, wegen der sie in Zwischenräumen im „Vestre Hospital“ dreimal 
mit 50 Einreibungen behandelt wurde. Fünf Monate vor der Aufnahme 
zeigten sich Flecke am Körper, weshalb sie mit 20 Einreibungen behandelt 
wurde. 

Da die Augen längere Zeit hindurch gerötet und gereizt gewesen 
waren, wurde sie ins Krankenhaus geschickt, weil man ihr Augenleiden 
mit der Syphilis in Beziehung setzte, es liess sieh aber doch kein Ausbruch 
dieser Krankheit nachweisen. Dagegen fand sich stark purulente Urethritis 
mit Gonoceokken. Beide Kniegelenke zeigten Anschwellung und ein wenig 
Erguss, einen Monat vorher waren beide Ellbogengelenke angegriffen 
gewesen. Im linken Auge tand sich eine typische grössere Phlyktäne 
am Limbus corneae nebst entsprechender Injektion, im rechten Auge ein 
uleeriertes, gelbliches, hirseckorngrosses, verhältnismässig tiefes Infiltrat am 
oberen Hornhautrande. 

Das Augenleiden verheilte in kurzer Zeit. 


Natürlich wirkt ein soleher — mit Syphilis komplizierter — Fall, 
bei dem das phlvktänuläre Leiden an und für sich sehe wohl cine zu- 
fällige Komplikation sein kann, nicht besonders überzeugend. Mehr Be- 
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deutung hat folgende Krankengeschichte, wo die Phlyktänen sich aus 
einer Conjunctivitis entwickelten, die man als endogen auffasste. 


Krankenbericht Nr. 2. Mann, im Dezember 1905 behandelt. 

Diagnose: Urethritis gonorrhoica Nr. 1; Periostitis calcan.; Ischias sin.; 
endogene gon. Conjunctivitis mit Phlyktünen o. u. 

Während des Verlaufs der Krankheit trat beiderseitige Conjunctivitis 
auf, die als metastatisch aufgefasst wurde und bei Behandlung mit !/,?|, Lapis 
in kurzer Zeit schwand. 

Einige Tage später erschien wieder Injektion, und es entstand — 
besonders am linken Auge — eine Reihe grösserer Limbus-Phlyk- 
tänen, die bei Behandlung mit Ung. Pagenstecheri schnell schwanden. 


Soll ein Fall überzeugend wirken können, so müssen Aufschlüsse 
darüber vorliegen, dass der Patient früher noch keine Augenleiden, 
speziell keine phlyktänulären, gehabt hat, und dass Patient keine Haut- 
affektionen noch andere Leiden hat, die mit phlyktänulärer Conjunc- 
tivitis anderer Herkunft in Beziehung stehen. Zugleich muss das 
Leiden in betreff seiner Herkunft und seines Verlaufes in enger 
Anknüpfung an eine sichere gonorrhoische Urethritis mit Rheumatis- 
mus erscheinen, und endlich muss es als Glied einer conjunctivalen 
Erkrankung mit den der endogen gonorrhoischen Conjunctivitis typi- 
schen Eigenschaften auftreten. 

Diese Forderungen werden sämtlich in folgendem Falle bedier 


Krankenbericht Nr. 3. 17 jähriger Mann, vom 25.1X.— 30. X. 08 
behandelt. 

Diagnose: Urethritis gonorrh. chron.; multiple Gelenkaffektionen; en- 
dogene gon. Subconjunctivitis mit Phlyktänen; vesikulöse und herpetiforme 
Keratitiden. 

Patient hat nie, weder als Kind noch später, irgend ein Augenleiden 
gehabt. 

Anfang Juli 1908 zog er sich eine Gonorrhöe zu, und nachdem diese 
einen Monat gedauert hatte, wurden die Augen etwas rot und gereizt. 
Vierzehn Tage später hörte der Urethralausfluss auf und zugleich auch das 
Augenleiden. 

Einen Monat darauf (Mitte September) begann der Urethralausfluss 
plötzlich wieder, zugleich entstanden Schmerzen in verschiedenen Gelenken; 
die Augen wurden wieder rot, und die Augenlider waren des Morgens 
verklebt. Die Augenaffektion verlor sich jedoch im Laufe einer Woche, 
da aber immer mehr Gelenke befallen wurden, kam Patient am 25. IX. ins 
Krankenhaus. 

Hier wurde starke Urethritis mit Gonocokken nachgewiesen; eine Reihe 
verschiedener Gelenke war angegriffen; die Temp. war nicht gesteigert. 
Da das rechte Auge zwei Tage später wieder injiziert war, rief man die 
Augenärzte des Krankenhauses hinzu, die folgendes feststellten: 

28. IX. Am rechten Auge miässige Conjunctivitis mit ein wenig muko- 
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purulenter Sekretion (—- Gonocokken) und vielleicht ein wenig Injektion 
der Conjunctiva palpebrarum et fornicis, besonders die untere Hälfte der 
Conjunctiva bulbi war aber ziemlich dicht injiziert, und ferner fand sich 
nach oben Injektion einer begrenzten Gegend. Die Injektion, die sich bis 
an den Hornhautrand erstreckte, erhielt sich ein paar Tage lang ziemlich 
unverändert. 

Am 30. IX. hatte sich eine Reihe Phlyktänen längs des Hornhaut- 
randes gebildet, und oben an der Hornhaut sah man 1 mm vom Rande ein 
ganz kleines prominierendes Infiltrat (Vesikel. Es fand sich durchaus 
kein Ausschlag an der Gesichtshaut, ebensowenig wie Sehnupfen 
oder irgend ein anderes Leiden, das man mit der Entstehung der 
Phlyktänen hätte in Beziehung setzen können. 

Während der folgenden Tage nahm die conjunctivale Injektion ab, der 
Limbus conjunctivae blieb aber injiziert und infiltriert, sowohl abwärts in 
einer Breite von !j,cm als auch aufwärts in einem kleineren Abschnitte. 
Es bildeten sich hier auf der Hornhaut am Rande noch zwei punktförmige, 
prominierende Infiltrate (Vesikeln). 

Im Laufe der nächsten Tage nahmen die Erscheinungen ab, so dass 
das Auge nur noch wenig injiziert war. 

Hierauf entwickelten sich in beiden Augen einige typische endogene 
gonorrhoische herpetiforme Keratitiden, die ich anderswo beschreiben werde. 


Mithin darf es als festgestellt betrachtet werden, dass 
die endogene gonorrhoische Entzündung zur Bildung ty- 
pischer conjunetivaler Phlyktänen führen kann. 

N 


b. Endogene gonorrhoische Conjunetivitis mit Ausscheidung 
von Gonocokken. 

Im Kapitel über die Diagnose wird näher entwickelt werden, dass das 
von dieser Erkrankungsform dargebotene Bild aus einer Vermischung 
der endogenen mit der exogenen Form entstanden sein muss, da endogen 
ausgeschiedene Gonocokken im Conjunetivalhohlraume ähnliche — 
wenn vielleicht auch minder ausgeprägte — Wirkungen erregen werden 
wie die exogen eingeführten. 

Ich selbst habe, wie angeführt, keinen solchen Fall beobachtet, 
und in der mir zugänglichen Literatur habe ich, wie bereits erwähnt, 
nur zwei von van Praag,.(9) bzw. Morax (8) referierte Fälle gefunden. 


van Praags Patient stellte sich am 22. IX. 1894 mit Urethritis, An- 
schwellung einer Selhnenseheide am Fusse und Conjunctivitis ein. Später 
entstanden Gelenkaffektionen. Über die Conjunctivitis wird angeführt: ,,22. IX. 
Heftige Rötung der Conjunetiva beider Augen mit geringem Ödem und ein 
wenig Sekretion.‘ 24. IX. Die Conjunctivitis geheilt. 

Bakteriologische Untersuchung: Urethralsekret 4+ Gonocokken; Sehnen- 
scheideexsudat -"- Gonocokken. Aus dem Conjunetivalsekrete wurde auf 
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zwei Platten mit Harnagar geimpft; es entstanden 5 Kolonien, unter denen 
3 den Gonocokkenkolonien ähnlich sahen. Aus diesen impfte man weiter 
und erhielt neue Kulturen, die sich mikroskopisch als Reinkulturen von Gono- 
cokken darstellten. (Über das Resultat der Färbung nach Gram wird nichts 
mitgeteilt.) 


Nach den sehr spärlichen Mitteilungen über den Verlauf des 
referierten Falles muss man vermuten, dass derselbe ein ebenso leichter 
war wie in Fällen, wo keine Ausscheidung lebensfähiger Gonocokken 
stattfand. In Morax’ Falle, wo die Gonocokken mit grösserer Sicher- 
heit nachgewiesen wurden, unter andern weil man feststellte, dass sie 
sich nicht nach Gram färbten, ist die Beschreibung des klinischen 
Bildes eingehender: 


Ein an der Urethritis gon. leidender Mann fühlte sich eines Tages 
übel. Zugleich entstanden Schmerzen in mehreren Gelenken, und „mor- 
gens waren die Augenlider an beiden Seiten verklebt, beide Augäpfel 
leicht injiziert, und es kam ein wenig Tränenfluss“. „Während der fol- 
genden Tage nahm die Conjunctivalsekretion ein wenig zu“. Vier Tage 
nach dem Beginn der Conjunctivalaffektion unternahm Morax seine Unter- 
suchung; diese ergab: „Sehr lebhafte Injektion der Conjunctiva bulbi et 
palpebrae an beiden Seiten. Die Injektion ist oberflächlich und tief zugleich. 
Keine Chemosis. Die Sekretion ist nicht sehr reichlich; sie bildet grauliche 
Ansammlungen im Canthus internus, und in der unteren Übergangsfalte 
sieht man kleine fibrinóse Flocken. Die Cornea ist unversehrt. Die Augen- 
lider kaum angeschwollen. Subjektive Erscheinungen sind nur wenig aus- 
gesprochen, nur ein wenig brennender Schmerz“. Im Sekrete zahlreiche 
mehr oder weniger veränderte Leukocyten, deren einige Diplocokken ent- 
halten, welche ebenso aussehen und ebenso gelagert sind wie Gonocokken; 
sie färben sich nicht nach Gram. Keine solchen finden sich ausserhalb 
der Zellen. Es wurde mit Nitras argenticus behandelt, „der schon nach 
der ersten Behandlung erhebliche Besserung des Zustandes beider Augen 
hervorrief. Die Sekretion weniger reichlich“. Es kommen noch einige 
Zellen mit Gonocokken vor, diese sind aber weniger zahlreich als am vor- 
hergehenden Tage. Zwölf Tage später wird angeführt: „die Augenlider 
sind nicht mehr verklebt und die Sekretion völlig verschwunden. Die con- 
junetivale Injektion dauert noch an, ist aber tief und speziell mehr auf die 
peripheren Partien [womit wohl die zur Conjunetiva bulbi peripher gele- 
genen Partien gemeint sind. Verf.] beschränkt, während die Partien zunächst 
der Hornhaut fast normal geworden sind. Es handelt sich besonders um 
eine Scleritisinjektion“. Man hört mit den Silbernitratätzungen auf. 

Nach vollständiger Heilung der Augenaffektion erschien ein Rückfall 
nebst neuen Gelenkerkrankungen. In fünf Proben aus dem Conjunctival- 
sekrete waren diesmal keine Gonocokken zu finden. 


Man findet also auch in diesem Falle — der endogenen Her- 
kunft derselben entsprechend — eine entschiedene, das klinische Bild 
beherrschende Affektion der Conjunctiva bulbi, während der ein wenig 
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verzögerte Verlauf und die ziemlich ausgesprochene Affektion der 
Conjunctiva palp. vermutlich von dem Sekrete herrühren, das wegen 
seines Gonocokkengehaltes besonders entzündungerregend gewirkt hat. 


IV. Verlauf, Komplikationen, Dauer und Prognose. 


Der Verlauf der endogenen gonorrhoischen Subeonjunctivitis ist 
eigentümlich Jaunenhaft und schnell wechselnd. Oft verändert 
sich die Äusserungsform des Leidens auffällig von Tag zu Tage. 
Beginnt es diffus, so findet man es vielleicht wenige Tage später auf 
einzelne Partien beschränkt, oder umgekehrt. In ähnlicher Weise 
kann eine begrenzte tiefer ‚liegende „Episeleritis“ schnell einer dif- 
fusen oberflächlichen „Subconjunctivitis“ Raum geben oder sich mit 
einer solchen komplizieren, oder sie kann unter Bildung von Phlyktänen 
einen Ausläufer nach dem Hornhautrande entsenden. 

Zuweilen behauptet sich eine tiefere (episklerale, ciliare) Injektion 
eine Reihe von Tagen hindurch und wird dermassen diffus, dass man 
den Ausbruch einer lritis erwartet, und diese Vermutung wird viel- 
leicht dadurch bestärkt, dass die Pupille sich ein wenig eng erhält 
und weniger schnell als sonst auf Licht reagiert. Vielleicht findet 
man auch, dass Atropin die Pupille weniger stark erweitert als ge- 
wöhnlich, eine wirkliche Iritis mit Missfärbung des Organes 
und Bildung von Synechiae posteriores tritt aber doch nur 
verhältnismässig selten als Komplikation auf. 

Weit häufiger — in fast einem Drittel der Fälle — kompliziert 
sich die endogene gonorrhoische Conjunetivitis mit Keratitiden, die in 
einer späteren Arbeit ihre nähere Beschreibung finden werden. Hier 
führe ich nur an, dass diese, wenn die Conjunctivitis. obertlüchlich 
(eventuell phlyktänulär) ist, zunächst den Charakter einfacher Vesikeln 
tragen, während sie in Fällen, in denen die Entzündung vorzugsweise tiefer 
liegt, einen mehr herpetiformen Charakter annehmen. Da aber 
der einzelne Fall des congunetivalen Leidens während des Verlaufes 
hüufig seine Beschaffenheit als mehr oder weniger oberflächlich wech- 
selt. kommen beide Keratitisformen bei demselben Patienten oft mit- 
einander vermischt oder nachemander vor. 

Die Dauer der endogenen gonorrhoisehen Conjunetivitis ist nie 
erheblich länger als die Dauer der dem Leiden zugrunde hegenden 


Urethritis, sie kann aber — innerhalb der hierdurch abgesteckten 
Grenze — verhältnisinässig bedeutend sein, wenn man deren grosse 


Neigung zum Rezidivieren in Betracht zieht. 
Die Prognose ist fast stets günstig. Doch wird eine kompli- 
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zierende herpetiforme Keratitis in seltenen Fällen möglicherweise eine 
andauernde Herabsetzung der Sehschärfe verursachen können. 


V. Diagnose. 


Diese sollte man in drei Abschnitten behandeln, nämlich: a) die 
Diagnose der endogenen gonorrhoischen Subconjunctivitis ohne Aus- 
scheidung von Gonocokken, b) die Differenzialdiagnose zwischen diesem 
Leiden und der exogenen gonorrhoischen Conjunctivitis, und endlich 
c) die Diagnose der endogenen gonorrhoischen Subconjunctivitis mit 
Ausscheidung von Gonocokken. 


a. Diagnose der endogenen gonorrhoischen Subconjunctivitis 
ohne Ausscheidung von Gonocokken. 


Man wird später sehen, dass die Differenzialdiagnose der exogenen 
Conjunctivitis gegenüber keine Schwierigkeiten bereitet. Es handelt 
sich deshalb ausschliesslich darum, wie man die gonorrhoische epi- 
bulbáre Subconjunctivitis von epibulbàren Subconjunctivitiden (also Conj. 
phlykt. und Episcleritis) anderer Herkunft unterscheiden kann, und 
es muss nun sogleich gesagt werden, dass die sichere Diagnose sich 
nur durch den Nachweis einer gonorrhoischen Urethritis ermöglichen 
lässt. Doch werden folgende Verhältnisse den Gedanken auf eine 
Gonorrhoea als. Ursache des Leidens lenken: 

Ein ausgeprägt gutartiger Verlauf mit der Neigung zu 
schnell darauf folgenden Rezidiven. Die gonorrhoischen epi- 
bulbären Subeonjunctivitiden gehören nämlich zu den gutartigsten, die 
man kennt, was sicher bewirkt, dass die Mehrzahl der Fälle nicht 
von Augenärzten, sondern von praktizierenden Ärzten (eventuell von 
Venerologen) behandelt wird. 

Männer werden weit häufiger als Frauen befallen. 

Das gleichzeitige Erscheinen mehr oder weniger aus- 
gesprochener Gelenkaffektionen ist von Bedeutung. wohei 
doch zu beachten ist, einerseits, dass eine Arthritis anderer Herkunft 
unter Umständen eine Subeonjunetivitis von genau derselben Beschaffen- 
heit wie die gonorrhoische veranlassen kann, und anderseits, dass 
nur ungefähr 2, der gonorrhoischen Subeonjunetivitiden mit Gelenk- 
erkrankungen kompliziert sind. 

Alter und Lebensverhältnisse der Erkrankten. Die Ent- 
stehung der Krankheit aus einer Gonerrhoea ist natürlich besonders 
wahrscheinlich, wenn sie bei einem unverheirateten Manne jüngeren 
Alters. vorkonumt. 
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Endlich wird es von Wichtigkeit sein, Erkundigungen darüber 
einzuziehen, ob der Patient als Kind an einer rezidivierenden äusseren 
Augenkrankheit gelitten hat, da dies dafür sprechen wird, dass das 
jetzt vorhandene Leiden eine neue Äusserung derselben Krankheit ist. 

Aus obenstehendem geht als Resümee folgende diagnostische 
Regel hervor: 

Wenn eine jüngere unverheiratete, besonders eine männ- 
liche Person, die als Kind nicht an rezidivierenden äus- 
seren Augenkrankheiten gelitten hat und nicht zur Arthri- 
tis disponiert ist, sich als von einer entschieden gutartigen. 
jedoch etwas launenhaft verlaufenden epibulbären Con- 
junctivitis (eventuell Phlyktänen und Hornhautbläschen) 
befallen erweist, so hat man — namentlich wenn zugleich 
Gelenkaffektionen vorkommen — auf Urethritis gonor- 
rhoica zu untersuchen. 


Demgemäss werden jetzt alle erwachsenen Patienten des nicht besonders 
stark besuchten Ambulatoriums des Krankenhauses (es stellen sich jährlich 
ungefähr 1000 Patienten ein) einer Untersuchung unterworfen, und diese 
ergab für das Januar-Quartal 1909 folgendes Resultat: Es erschienen 8 mehr 
als 16 jährige Patienten mit epibulbärer Subconjunctivitis, 4 Männer und 
4 Frauen. Unter den Männern litt einer (21 Jahre alt) seit seiner Kindheit 
an einer phlyktänulären Kerato-Conjunctivitis, bei einem andern (75 Jahre 
alt) fühlte man sich nicht zu einer Untersuchung auf Gonorrhoea veranlasst, 
während die beiden andern, deren Krankenjournale ich in Kürze mitteilen 
werde, dieses Leiden hatten. Unter den 4 Frauen litt eine an Urethritis 
(der Bericht findet sich unten), eine entzog sich der näheren Untersuchung, 
eine war entschieden tuberkulös (bestritt Urethralfluss), und bei der vierten, 
die übrigens seit längerer Zeit an beginnendem chronischem Gelenkrheumatismus 
litt, verzichtete man auf eine Untersuchung auf Urethritis. 


Krankenbericht I. Ein 17jähriger Seemann, der nie an Augen- 
krankheit gelitten hatte, klagte darüber, dass die Augen seit einiger Zeit 
dann und wann des Morgens ein wenig verschleiert wären und dass er seit 
etwa 10 Tagen ein wenig Trübung des Sehvermógens des linken Auges fühlte. 
Bei der Untersuchung findet man die Conjunctiva palp. normal. Nach unten 
temporal von der Hornhaut gewahrt man eine unbedeutende lokalisierte 
Injektion nebst Anschwellung des Limbus (Sandkornphlyktänen) und 1—2 mm 
innerhalb derselben zwei runde, stecknadelknopfgrosse, merkbar vertiefte 
ulcerierte Keratitiden, deren Grund rein ist, nur ist das umgebende Parenchym 
leicht graulich gefärbt. Kein Sekret. Urethritis wird in Abrede gestellt, 
bei der Untersuchung findet sich aber reichlicher Urethralfluss (4 Gono- 
cokken). Darauf erklärt der Patient, er habe sich vor anderthalb Jahren 
eine Gonorrhoea zugezogen und mit der ärztlichen Behandlung aufgehört, 
ohne geheilt zu sein. Während des letzten Monats vor der Untersuchung 
hat er dann und wann Schmerzen im rechten Schultergelenke gemerkt. 
Patient wird in ein anderes Krankenhaus gebracht. 
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Krankenbericht II. Ein 44 jähriger unverheirateter Musiker, der 
noch nie an einer Augenaffektion gelitten hatte, stellte sich mit einer reichlich 
hanfkorngrossen, zunächst episkleralen Injektion ein, de 3mm vom Horn- 
hautrande des rechten Auges lag und einen Ausläufer der Injektion nach 
dem Limbus entsandte, wo sich ein paar kleine Randphlyktänen fanden. 
Es wurde ermittelt, dass Patient im Laufe der Jahre 4—5 mal die Urethritis 
gehabt hat, die er stets selbst mit Zinkwasser behandelte, ohne sich an 
einen Arzt zu wenden. Seine letzte Urethritis entstand zwei Monate vor 
der Untersuchung, hörte aber bald auf. Jetzt finden sich reichliche typische 
„Fasern“ im Harn. Niemals Gelenkerkrankungen. Rp. Massage mit Ung. 
Pagenstecheri, täglich 2 Minuten. Am nächsten Tage war die Limbus- 
affektion geschwunden, am folgenden Tage nur geringer Rest der episkleralen 
Injektion, der am Tage darauf verschwunden war. 


Krankenbericht III. 19jährige Dienstmagd, die im Alter von 
3—15 Jahren ziemlich viel an Blepharitis gelitten hat, ohne dass der Aug- 
apfel selbst jemals gerötet oder das Sehvermögen affıziert war, wurde im 
Januar 1909 in der Augenklinik behandelt an pericornealer Injektion nebst 
Limbusanschwellung mit zahlreichen sandkorngrossen Phlyktänen und zahl- 
reichen kleinen feinen, über die Hornhautflüche zerstreuten Vesikeln. Vor 
3|, Jahren war Patientin im Oresundshospital an multiplen Gelenkaffektionen 
mit hohem Fieber (Gichtfieber) behandelt worden. Am 15. I. wurde sie in 
der Klinik für Haut- und Geschlechtskrankheiten des Krankenhauses unter- 
sucht, und es wurde Ausfluss aus der Urethra festgestellt, in welchem 
Gonocokken nicht gefunden wurden. 


b. Die Differenzialdiagnose zwischen der exogenen gonor- 
rhoischen Conjunctivitis und der endogenen gonorrhoischen 
Subconjunctivitis ohne Ausscheidung von Gonocokken. 


Das Verhalten der beiden Leiden zueinander lässt sich am besten 
durch eine schematische Übersicht erläutern: 








Exogene Gon. Conjunctivitis. Endogene Gon. Subconjunctivitis. 

















halb der Conjunctivalobertläche. 
Durch Bildung v. Vesikeln (Phlyk- 
tänen) kann das Leiden bis an 
dieselbe herangelangen. 


Fr nit, 
| Oberfl üchliches Leiden. "Der Sitz der Affektion liegt unter- 


Lokali- Die ganz ganze Conjunctivaloberflüche . Der Hauptsitz des Leidens ist die 
SBÜOD.- A wird. affiziert (starke Injektion, | Conj. bulbi, die oft partiell ange- 
| Anschwellung, event. Beläre), W griffen rd 
zwar, dass die Conj. bulbi stets: 
verhi ültnismi ässig weniger injiziert: 
ist als die Con). palp. et fornicis. 








Greift nur selten mehr als das eine ' Gew öhnlich werden während des 
Auge an. © Verlaufes der Krankheit beide 
Augen ange priien, 
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Exsudat , | Sehr reichlich, Enthält Ban | Verhältnismässig weit geringer, oft 
(Sekret). | cokken. äusserst gering. Enthält keine 
| | Gonocokken. 
Insofern gleichmiissig, als das Lei- | Aus einer Reihe kurzer Anfälle 
den erst zunimmt, sich darauf | zusammengesetzt, die gewöhnlich 
Verlauf. | eine Zeitlang unverändert erhält, | mit kleinen Zwischenräumen wie- 
um schliesslich sanft und langsam | der auflodern, so lange die Ure- 
abzunehmen. thritis andauert. 











| Keine Gelenkerkrankungen (die | Häufig Gelenkaffektionen. 
.| doch als zufällig hiermit zusam- | 
Affektion | mentreffend denkbar sind). 


anderer | on 0 eo eo oon 
Organe, | Häufig ein progredientes Ulcus |; Nicht selten multiple vesikulöse 


corneae, das mit beständigem Ver- | Hornhautaffektionen, die ohne 
| luste des Sehvermögens verläuft. | andauernden Verlust des Sehver- 
| mögens verlaufen. 





Diese Übersicht zeigt, dass die Differenzialdiagnose zwischen den 
beiden Leiden, wie bereits von Brandes hervorgehoben, keine Schwie- 
rigkeiten bereiten wird. 


c. Diagnose der endogenen Subconjunctivitis mit Ausschei- 
dung von Gonocokken. 

Wie in dem Kapitel über die Symptomatologie der Affektion 
angeführt, findet sich in der Literatur wohl nur ein einziger, völlig 
festgestellter und einigermassen ausführlich beschriebener Fall dieser 
Art (Morax) Die Kenntnis dieser Form ist also noch so mangel- 
haft, dass Bemerkungen über die Diagnose sich wesentlich auf theo- 
retische Erwägungen stützen müssen. 

Man darf nun wohl vorerst davon ausgehen, dass die endo- 


gene Conjunetivitis — auch wenn sie die Ausscheidung von 
Gonocokken veranlasst — ihren Hauptsitz in der Conjunc- 


tiva bulbi hat: ferner hat es aber die Wahrscheinlichkeit für sich, 
dass eine Ausscheidung lebensfähiger Gonocokken in die Conjunctival- 
hóhlung hier, wo diese ihren rechten Boden finden, eine Entzündung 
der Oberfläche erregt. die ähnliche Eigenschaften besitzt, 
wie die exogene gonorrhoische Conjunctivitis, nur mit der 
Verschiedenheit. welche dadurch bedingt sein kann, dass Gonocokken. 
die den Organismus passiert haben, wie in den von van Praag und 
von Morax angeführten Fällen. weniger virulent sind als sonst. Mit 
andern Worten: Es wird auf der Virulenz der ausgeschiedenen Gono- 
cokken beruhen, ob diese endogene gonorrhoische Conjunetivitis vorzugs- 
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weise das Geprüge einer exogenen oder das einer endogenen Conjunc- 
tivitis trigt und unter den Conjunctivitiden, die exogenes Ge- 
prüge haben, wird es natürlich sein, solche Fülle als endogene 
ausznachliesscit, wo 


1. die Conjunctiva bulbi besonders ausgesprochen affıziert ist, 
2. das Leiden beiderseitig ist, und 
3. dieses mit Gelenkaffektionen kompliziert. ist. 


Selbstverständlich ist die Diagnose noch sicherer, wenn der Ver- 
lauf ein auffallend gutartiger ist, oder wenn, wie in Morax’ Falle, 
ein Rückfall eintritt, in welchem sich keine Ausscheidung von Gono- 
cokken nachweisen lässt. 

Da es indes wohl Fälle der endogenen Conjunctivitis gibt, die 
nicht mit Gelenkleiden kompliziert sind (!|, aller Fälle), als auch Fälle, 
die einseitig sind, und da die Affektion der Conjunctiva bulbi móg- 
licherweise durch die Conjunctivitis der Oberfläche verdeckt sein kann, 
dürfen wir es wohl als unzweifelhaft betrachten, dass die endogene 
gonorrhoische Conjunctivitis mit Ausscheidung von Gono- 
cokken sich diagnostisch unter Umständen nicht von der 
exogenen wird unterscheiden lassen. : 

Kehren wir nun mit diesen diagnostischen Erwügungen in mente 
zu dem von mir benutzten Material zurück, um zu untersuchen, ob 
sich unter diesem nicht möglicherweise Fälle endogener Conjuncti- 
vitis mit Ausscheidung von Gonocokken finden sollten, so muss man 
unter den Fällen exogener Conjunctivitis suchen, da alle 
Fälle mit Gonocokken zu den exogenen gerechnet wurden, ee An- 
zahl, wie angeführt, im ganzen sieben betrug. 

Unter diesen fand sich einer, der beiderseitig war, der aber keine 
sonstigen Anhaltspunkte einer endogenen Herkunft darbot; dagegen 
verlief ein anderer Fall so eigentümlich, dass er referiert zu. werden 
verdient: 


Ein 30 jähriger Heizer, an Gonorrhoea Nr. 1 und Conjunetivitis gon. 
sin. wie auch an einem Ausbruch frischer Syphilis (exanth.-papul. Syphilid) 
leidend. Am 25. V. 07 zog er sich eine Gonorrhoe zu. 12. VI. entstanden 
Schmerzen im linken Auge und Anschwellung der Augenlider. 14. VI. 
wurde mässige Anschwellung der Augenlider und der Conjunctiva, sowohl 
der palpebralis als auch der des bulbi festgestellt. Nicht besonders reichliches, 
purulentes Sekret, das Gonocokken enthielt (Färbung nach Gram nicht an- 
gewandt). Abwärts und medial peripher an: der Conjunetiva bulbi. längs 
des Überganges in den unteren Fornix ist die Schleimhaut weissgraulich 
wie speckig infiltriert. Die Hornhaut hell. Am 17. VI. fast kein Sekret. 
Die infiltrierte Partie abzestossen. An der Conjunctiva bulbi sieht man 
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abwürts und medial von der Hornhaut, in einer Entfernung ungeführ 3 mm 
konzentrisch um diese liegend, eine 3—4 mm breite, 20 mm lange Ulceration, 
die sich von der Gegend vor dem Canthus bis an einen senkrecht unter 
der Mitte der Hornhaut gelegenen Punkt erstreckt. Die Ulceration ver- 
heilte im Laufe weniger Tage, und zugleich hörte jegliche Sekretion auf. 
Der Fall wurde mit Argyrol behandelt, das der bisherigen Erfahrung der 
Klinik zufolge die exogene gonorrhoische Conjunctivitis erheblich hemmt. 
Keine Gelenkaffektionen. 


VI. Behandlung. 


Wegen der klinischen und pathologisch-anatomischen Überein- 
stimmung der Affektion mit den mehr gutartigen Formen der „phlyk- 
tänulären Conjunctivitis“ liegt es nahe, dieselbe ebenso wie letzteres 
Leiden zu behandeln, also mit Ung. Pagenstecheri. Zugleich machte 
ich gewöhnlich im Anschluss an die Einbringung der Salbe leichte 
Massage der Augenlider, da es scheint, dass man hierdurch die Ent- 
zündung schneller zum Verschwinden bringt, wie man möglicherweise 
auch die unangenehmen Hornhautkomplikationen dadurch verhüten kann. 

In allen Fällen, wo die Sekretion nicht besonders aus- 
gesprochen ist, sollte das Hauptmittel sein: Leichte, un- 
gefähr eine Minute lange Massage mit Ung. Pagenstecheri 
zwei- bis dreimal täglich. 

Die Patienten, die gewöhnlich gegen adstringierende Eintröpfelungen 
protestieren, befinden sich wohl bei dieser Salbebehandlung, die in 
der Regel nicht durch ein eventuelles Hornhautleiden kontraindiziert 
wird. Häufig sieht man, wie die Affektion — einerlei, in welchem 
Stadium sie sich befindet — bei dieser Behandlung im Laufe von 
1—2 Tagen verschwindet. | 

In der Minderzahl der Fälle, in denen die Sekretion mehr ausgesprochen 
ist, und in denen einige Anschwellung und Injektion der Conjunctiva pal- 
pebralis anzeigt, dass die Conjunctivaloberfliche als solche affiziert ist, 
kann man doch einige Tage hindurch zum Beispiel eine 1/,?|, Lapisauf- 
lösung ohne nachfolgende Neutralisation anwenden, zum Eintröpfeln 
einmal täglich entweder allein oder von nachfolgender Massage mit 
der Salbe gefolgt, wenn eine geeignete Anzahl Stunden verflossen ist. 


VII. Wie hat man die Affektion zu benennen? 

Das grosse sowohl allgemein pathologische als auch mehr speziell 
ophthalmopathologische Interesse, dass die endogene gonorrhoische 
Augenaffektion darbietet, wird sich am besten beleuchten lassen, wenn 
man die Affektionen der Conjunetiva, die der Hornhaut und die der 
Haut unter einem Gesichtspunkte betrachtet, und dies wird deshalb in einer 
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künftigen Abhandlung über die endogenen gonorrhoischen Keratitiden 
und Hautleiden geschehen. 

Es wird indes schon hier am Platze sein, für die Affektion eine 
geeignetere Benennung zu suchen als „die endogene gonorrhoische Con- 
junctivitis“, wie sie jetzt gewöhnlich ganz einfach bezeichnet wird. 
. Die Benennung „Conjunctivitis“ sollte man nämlich unzweifelhaft den 
katarrhalischen Entzündungen vorbehalten, worunter man die ganze 
Reihe (exogener) diffus verbreiteter, wirklicher Oberflächenentzün- 
dungen versteht, unter deren ausgeprägtesten Arten sich eben die durch 
den Gonococcus erregte befindet. Die endogene gonorrhoische Affek- 
tion ist von diesen jedoch wesentlich verschieden, weil sie ein (an der 
Conjunctiva bulbi oder an Teilen derselben) lokalisiertes Leiden ist, 
das seinen Sitz unterhalb der Oberfläche hat. Einige möchten 
‚deshalb den Namen „Episcleritis“ geeignet finden, da die Affektion 
. aber offenbar ihren Sitz hauptsächlich in der Conjunctiva hat, scheint 
es doch am zweckmässigsten, sie als „Subconjunctivitis“ zu benennen 
und die begrenzende Bezeichnung „epibulbaris“ hinzuzufügen, dem 
gewöhnlichen Sprachgebrauche gemäss, um hierdurch auszudrücken, dass 
die Conjunctiva bulbi der Prädilektionssitz des Leidens ist. Da indes 
die Mehrzahl der epibulbären Subconjunctivitiden (d. h. Episcleriti- 
den und phlyktänuläre Conjunctivitiden) andern Ursachen zu verdanken 
ist, so wird es unter Berücksichtigung der Ätiologie notwendig sein, 
die Affektion ausdrücklich als eine gonorrhoische zu bezeichnen, und 
sie muss deshalb die Subconjunctivitis epibulbaris gonorrhoica ge- 
nannt werden. 


Hiermit statte ich dem Chef der Augenklinik des städtischen 
Krankenhauses, dem Herrn Dr. med. Bentzen und dem Oberarzte 
der vierten Abteilung des Krankenhauses, dem Herrn Dr. med. Rasch, 
meinen verbindlichsten Dank für die Erlaubnis ab, die verschiedenen 
Krankenberichte zu benutzen. 
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Experimental-Untersuchungen über die Beziehungen des 
vorderen Vierhügels zum Pupillarreflex. 


Von _ 
Dr. Georg Levinsohn, 


Privatdozent in Berlin. 


Mit Taf. VI—VII, Fig. 1—15. 


Wenn es bisher noch nicht gelungen ist, den zentripetalen Faser- 
zug, welcher den optischen Reiz auf den Oculomotorius übertrügt, 
einwandsfrei festzustellen, so ist der Hauptgrund dafür hóchst wahr- 
scheinlich in dem Umstand zu suchen, dass es sich überhaupt nicht 
um ein geschlossenes Bündel handelt, sondern dass verschiedene, an- 
einander gereihte Neurone die Verbindung des Optikus mit dem dritten 
Nerven bewerkstelligen. Dieser Grund erklärt es wohl am besten, dass 
durch die anatomischen Untersuchungen bei Pupillenstörungen gewöhn- 
lich gar keine oder nur geringe histologische Abweichungen festgestellt 
wurden, Abweichungen die um so leichter der Beobachtung entgehen 
konnten, als bei den meisten bisher untersuchten Fällen von Ano- 
malien des Pupillenspieles in der Regel noch andere den in Frage 
kommenden Bahnen benachbarte Gehirnpartien erkrankt zu sein pflegten. 
Ein exakter Aufschluss über die zentripetalen Pupillenbahnen wird 
daher in erster Linie von der experimentellen Forschung zu erwarten 
sein. Aber auch diese hat noch nicht zu dem erwünschten Ziele ge- 
führt und zwar hauptsächlich aus dem Grunde, weil die bisherigen 
Untersuchungen in der Regel der genügenden Exaktheit entbehren. 

So ist z. B. die Frage, inwieweit der vordere Vierhügel zum 
Pupillenreflex in Beziehung steht, deswegen noch nicht mit absoluter 
Sicherheit beantwortet worden, weil, wie schon Pavlow!) gezeigt hat, 
die erhaltenen Resultate auf groben Versuchen beruhen und die Autoren 
sich nicht die Mühe genommen haben, den Umfang der Zerstörung 
mikroskopisch festzustellen. Diese Versuche aber verdienen nach 


1) Pavlow. Le Névraxe. Vol. l, 1. 1900. 
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Pavlows Ansicht um so weniger Vertrauen, als die vorderen Vier- 
hügel derart gelegen sind, dass es höchst schwierig ist sie isoliert zu 
zerstören, ohne zugleich den einen oder den andern benachbarten Teil 
zu verletzen, und weil das zu reizende Gebiet so beschränkt ist, dass 
es für den Experimentator unmöglich wird, eine circumscripte Reizung 
vorzunehmen. Was die letzte Frage anbetrifft, so ist durch die posi- 
tiven Versuche von Hensen und Völkerst), Bernheimer?), Ange- 
lucci?) und dem Verfasser!) einwandsfrei festgestellt worden, dass die 
in den vordersten Partien des vorderen Vierhügels unterhalb des 
Aquaeductus Sylvii gelegenen Hirnschichten den Ausgangspunkt der 
zentrifugalen Pupillenbahn darstellen. Anderseits kann den Experi- 
menten von Flourens, Stefani, Longet, Budge, Renzi, Lussana, 
Lemoigne, Knoll, Gudden, Bechterew, Ferrier und Turner 
aus dem schon oben gerügten Grunde keine Beweiskraft zugesprochen 
werden. Dasselbe gilt auch für die von Bernheimer°) ausgeführten 
Exstirpationen des vorderen Vierhügels bei Affen. Dieser Autor hat 
1898 bei 2 Affen eine doppelseitige, bei 1 Affen eine einseitige 
Exstirpation des vorderen Vierhügels ausgeführt und danach nur eine 
geringe Pupillenstörung beobachtet. Dasselbe Resultat erzielte er in 
allerjüngster Zeit®) bei 4 Affen, denen zweimal auf einer Seite, zwei- 
mal beiderseitig das Corpus quadrigeminum ant. entfernt worden war. 
Bernheimer konstatierte nach der Vierhügelexstirpation nur dann 
eine vorübergehende Pupillenerweiterung und Herabsetzung der Pu- 
pillenerregbarkeit, wenn die gegen den Thalamus zu angrenzende Vier- 
hügelpartie eine geringe Schädigung erlitten hatte. Da in allen diesen 
Fällen eine mikroskopische Bestimmung des gesetzten Defekts nicht 
vorliegt, so ist auch nicht ersichtlich, inwieweit die Auffassung 
Bernheimers berechtigt ist. Jedenfalls müsste, vorausgesetzt, dass 
der von Bernheimer?) beschriebene, in die lateralen Partien des Vier- 
hügels einstrahlende und in der Höhe des Aquädukts nach abwärts 
zum Oculomotoriuskern ziehende Pupillenfaserzug zu Recht besteht, 
nach einer vollständigen Entfernung beider Vierhügel eine totale 
reflektorische Pupillenstarre erwartet werden. 








1 


) Hensen u. Völkers. v. Graefe’s Arch. f. Ophth. Bd. XXIV, 1. 
2) Bernheimer. v. Graefe’s Arch. f. Ophth. Bd. XLVIII, 2. 

3) Angelucci. Arch. di ottalm. Vol. II. Fasc. I— VIII. 

*) Levinsohn. v. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. LIX, 3. 

5) Bernheimer. Sitzungsber. d. kaiserl. Akad. d. Wissensch. in Wien. 
Bd. CVIII, 3. 

9) — v. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. LXX, 3. S. 539. 

7 — — Bd. XLVII, 1. 
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Im Jahre 1904 konnte ich auf Grund zahlreicher Versuche an 
Kaninchen den. Nachweis führen!), dass die Exstirpation des ganzen 
vorderen Vierhügels inklusive der Haubenpartien bis zur Basis des 
Aquaeductus Sylvii den Pupillarreflex vollkommen unversehrt lässt. 
Erst eine Verletzung, die ventralwärts über die Basallinie des Aquä- 
dukts hinausreicht, führt zu einer Pupillenlihmung und zwar auf 
der gekreuzten Seite. Es konnte ferner von mir gezeigt werden, dass 
der Reflexbogen für den auf Belichtung sich einstellenden Pupillar- 
reflex bei Kaninchen caudalwärts nicht über die vordere Hälfte des 
vorderen Vierhügels hinausgeht. Diese Versuche waren zum Teil von 
einer genaueren mikroskopischen Bestimmung der gesetzten Verletzung 
begleitet. Immerhin ist die Auffassung, dass der Pupillarreflex in 
Beziehung zum vorderen Vierhügel steht, auch heute noch eine sehr 
verbreitete. So betont z. B. Bach?) in seiner vor kurzem erschie- 
nenen Pupillenlehre die angebliche Übereinstimmung aller Autoren 
darin, dass die Pupillenfasern vor dem Corpus geniculatum ext. ab- 
zweigen und zum vorderen Vierhügelarm hinziehen. 

Es ist daher notwendig, durch neue Versuche und zwar vorzugs- 
weise an Tieren, deren Mittelhirn demjenigen des Menschen sehr ähn- 
lich ist, nämlich an Affen den Beweis zu führen, dass nicht nur das 
vordere Vierhügeldach, sondern alle ventralwärts von diesem gelegenen 
Partien des Mittelhirns bis zur Basis des Aquaeductus Sylvii, also 
auch die beiden Vierhügelarme eine Beziehung zum’ Pupillenreflex 
nicht besitzen. Hier kommt es naturgemäss in erster Linie darauf 
an, durch genaueste mikroskopische Kontrolle der ausgeführten Ver- 
letzung auf Grund sorgfältig angelegter Schnittserien den Beweis ein- 
wandsfrei zu gestalten. Die Versuche sind an 3 Affen (Macacus 
Rhesus) und mehreren Kaninchen angestellt. Was die Technik an- 
hetrifft, so schliesst sich diese dem von Bernheimer?) empfohlenen 
Verfahren der Zerstörung des Edinger-Westphalschen Kernes 
an (Blosslegung beider Hemisphären in geringem Umfange über dem 
Os parietale und Auseinanderziehen der ersteren nach Unterbindung 
des Sinus longitud.), sie unterscheidet sich. aber sehr wesentlich von 
diesem. Verfahren. dadurch, dass die. Exstirpation des Vierhügels, wie 
ich. schon. früher erwühnt habe!), entweder mit dem Absaugeverfahren 
allein, oder unter Zuhilfenahme desselben ausgeführt wurde. Nach 


!) Loc. cit. 

2?) Bach, L., Pupillenlehre. Berlin 1908. 

?) Bernheimer. v. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. LII, 2. 
*) Loc. cit. 
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meinen Erfahrungen wird nur durch die Benutzung dieses Hilfs- 
mittels eine sichere Ausschälung des Vierhügels ermöglicht, jede an- 
dere Methode führt infolge von Blutungen und Ansammlung seröser 
Flüssigkeit dazu, im Dunkeln zu operieren, oder bringt nur ganz 
flüchtig die in der Tiefe gelegenen kleinen Vierhügel zur Anschauung. 

Nach sorgfältiger Beobachtung der klinischen Erscheinungen und 
nach dem Tode der Tiere, der entweder spontan oder künstlich 
erfolgte, wurden die interessierenden Gehirnteile zurechtgeschnitten, 
gehärtet und in vollständigen Serien von Frontalschnitten genau unter- 
sucht; als Tinktionsmittel kamen Hämatoxylin, das Bendasche Eisen- 
alaunverfahren mit van Gieson- Differenzierung und die Palsche Mark- 
scheidenfürbung zur Anwendung. Behufs sicherer und einwandsfreier 
Orientierung habe ich immer mehrere Schnitte aus den verschiedenen 
Abschnitten des Mittelhirns bei jedem Affen photographisch fixiert, 
so dass es leicht möglich ist, den Umfang der Verletzung genau zu 
überblicken. 


Das Resultat der Versuche ist in kurzen Zügen folgendes: 


Affe 1. 10. I. Exstirpation des linken Vierhügels. Danach ist die 
Re. (Licht) beiderseits — 0; eine Stunde später, als sich das Tier von der 
Operation etwas erholt hatte, ist die linke Pupille 1 mm enger als die rechte, 
beide Pupillen sind aber im Dunkeln gleich weit und verengen sich auf 
Lichteinfall ziemlich gut, wenngleich auch die Re. (Licht) links etwas herab- 
gesetzt erscheint. 

11.1. Die linke Pupille ist immer noch etwas enger als die rechte, ebenso 
ist die Re. (Licht) links zwar deutlich vorhanden, gegenüber rechts aber 
etwas herabgesetzt. 

13.1. Heute sind beide Pupillen gleich und reagieren auf Lichteinfall 
prompt, aber immer noch etwas weniger als in der Norm. 

15. I. Die Pupillen sind gleich und reagieren auf Lichteinfall voll- 
kommen normal. Dieses Verhalten bleibt konstant bis zum Tode, der am 
24.1. infolge einer kurz vorher ausgeführten Operation an der Hirnrinde erfolgt. 

Taf. VI, Fig. 1 ist das vergrösserte Bild der vier Corpora quadrigemina 
in der Ansicht von oben. Wir sehen, dass der linke vordere Vierhügel in 
seiner ganzen Ausdehnung fehlt, während die anliegenden Gebilde völlig 
unversehrt erscheinen. Aus den Figg. 2, 3 und 4 (Taf. VI) geht her- 
vor, wie weit die Verletzung in die Tiefe reicht. Taf. VI, Fig. 2 ent- 
spricht einem Querschnitt durch die oralsten Partien des vorderen Vier- 
hügels, Taf. VI, Fig. 3 einem solchen auf der Grenze zwischen vorderem 
und mittlerem Drittel, und Taf. VI, Fix. 4 den caudalsten Partien des 
Corpus quadrigeminum anterius, schon fast ganz ausser dem Bereich des 
Oeulomotoriuskerns. Die Verletzung stellt sich zum Teil als reiner Defekt 
dar, zum Teil jedoch ist derselbe ausgefüllt mit sklerosiertem Gewebe, das 
die Farbe fast gar nieht annimmt. Wir können erkennen, dass die Ver- 
letzung in den vordersten Partien des Corpus quadrigeminum, sowohl das 
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Dach als auch die darunter liegenden Teile bis über die Basis des Aquädukts 
vollkommen zerstört hat, in den mittleren und namentlich caudalen Partien 
dagegen weit über die Basis des Aquädukts ventralwärts hinabreicht. 


Affe 2. 15. I. Exstirpation des linken Vierhügels. Danach ist die 
linke Pupille etwas enger als die rechte. Kurze Zeit darauf sind beide 
Pupillen etwas eng aber gleich. Beide reagieren prompt auf Lichteinfall. 

Am nächsten Tage ist der Affe tot. 

Die Figg. 5, 6 und 7 (Taf. VI) sind Querschnitte durch die Vier- 
hügelgegend dieses Affen und zwar fällt die Schnittrichtung etwas schräg 
aus, von dorsal-caudalwärts nach ventral-oralwärts. Taf. VI, Fig. 5 ist ein 
Schnitt durch die vordersten Partien, Taf. VI, Fig. 6 durch die Mitte 
und Taf. VI, Fig. 7 durch die hinteren Partien des vorderen Vierhügels. 
Die neben dem deutlich sichtbaren Defekt gelegenen Partien sind mit zalıl- 
reichen punktförmigen Blutungen und mit einem serösen Exsudat durchsetzt. 
Aus der Betrachtung dieser Serie geht hervor, dass die neben dem Aquädukt 
gelegenen Medialpartien unverletzt geblieben, dass dagegen die übrigen 
Partien, namentlich die lateralen, ventralwärts bis in die Nähe der Substantia 
nigra ausgefallen sind. 


Affe 3. 31. I. Exstirpation des linken Vierhügels. 2!/, Stunde später 
ist die linke Pupille etwa 4!/, mm weiter als die rechte, auch die Re. (Licht) 
ist links etwas herabgesetzt. 

1. II. Die linke Pupille immer noch etwas weiter als die rechte, ebenso 
auch die Re. (Licht) links etwas geschwächt. 

Am 3. II. sind beide Pupillen gleich und die Re. (Licht) ist auf beiden 
Augen völlig normal. 

Der Affe wird noch bis zum 9. III. beobachtet. Während dieser Zeit 
ist der Pupillenbefund durchaus normal. 

Die Untersuchung ergibt, dass die Verletzung nur bis zur Basis des 
Aquaeductus Sylvii gedrungen ist, aber die ganzen Schichten des Vierhügels 
bis zu dieser Höhe getroffen hat. Auf Taf. VII, Fig. 8, 9, 10 und 11, 
die den verschiedenen Abschnitten des vorderen Vierhügels entsprechen, 
erkennt man, dass die linke Seite des Mittelhirns nicht unbeträchtlich ver- 
schmälert und in den dorsalen Partien abgeflacht erscheint. Und zwar ist 
diese Verschmälerung und Abflachung dadurch zu stande gekommen, dass 
die Wundflächen der zerstörten Partien sich vereinigt und somit den Vier- 
hügeldefekt ausgeglichen haben. Die Wundverklebung hat dann weiter eine 
Verziehung des Aquädukts nach links zur Folge gehabt. Wenngleich auch 
auf den ersten Anschein der linke vordere Hügel zum grossen Teil erhalten 
zu sein scheint, so erkennt man doch beim näheren Hinsehen, dass das 
nur scheinbar infolge des von der Narbe ausgehenden Zuges auf die an- 
liegenden Partien der Fall ist. Auf allen Figuren ist deutlich sichtbar, dass 
alle Markschichten des linken Vierhügels fehlen und dass auch fast alle 
übrigen Partien desselben bis zur Basis des Ayuädukts völlig geschwun- 
den sind. 

Bevor ich auf die Würdigung der obiren Versuche näher eingehe, 
sollen noch mit einigen Worten mehrere Kaninchenversuche besprochen werden. 
Zunächst mag noch einmal ein Versuch Erwähnung finden, der schon früher 
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von mir flüchtig beschrieben worden ist!). Es handelt sich um ein Kaninchen, 
bei dem nach einseitiger Exstirpation eines Vierhügels der Pupillenreflex 
vollkommen erhalten geblieben war. Taf. VII, Fig. 12 zeigt den Durch- 
schnitt durch die vorderste Partie des Mittelhirns. Taf. VII, Fig. 13 ist 
ein Querschnitt etwa auf der Grenze zwischen vorderem und mittlerem 
Drittel, und Taf. VII, Fig. 14 ein solcher dureh die caudalsten Vierhügel- 
partien, schon ausserhalb des Oculomotoriuskerns. Die Photographien er- 
geben somit, dass der ganze Vierhügel und die unter demselben gelegenen 
Haubenschichten bis über den Aquüdukt hinaus, wenn man von einem ganz 
geringen medial gelegenen Rest in den vordersten Schichten des Mittellirns 
absieht (Taf. VII, Fig. 10), ausgefallen waren. 

Ich habe dann noch bei 4 Kaninchen die Ausschälung der beiden 
vorderen Vierhügel zugleich vorgenommen. Von diesen Tieren starben aber 
infolge von Verblutung 2 schon am nächsten Tage, 1 am dritten Tage, 
während ein Tier 5 Tage am Leben blieb. Bei dem letzteren Kaninchen 
war der Pupillenreflex auf Lichteinfall erloschen, die mikroskopische Unter- 
suchung ergab, dass die Verletzung bzw. blutige Erweichung fast das ganze 
Mittelhirn durchsetzt hatte und ventralwärts bis zu den Pedunculis hinab- 
reichte. Bei den andern Tieren war nach der Operation der Pupillarreflex 
erhalten. Die auf Serien durchgeführte Untersuchung zeigte, dass die Ver- 
letzung bis zur Basis des Aquaeduetus Sylvii, bzw. nur wenig über diese 
hinaus reichte. Taf. VII, Fig. 15 ist der Querschnitt durch das Vierhügel- 
gebiet eines derartig operierten Tieres. 


Aus den mitgeteilten Versuchen geht hervor. dass die Ausschaltung 
des vorderen Vierhügels sowohl beim Aften wie Kaninchen auf die 
Pupillarreaktion ohne Einfluss bleibt. Die unmittelbar nach der Ex- 
stirpation auftretende Pupillenveränderung, die in einer Verengung 
bzw. Erweiterung der Pupille und leichten Herabsetzung des Pupillar- 
reflexes auf der operierten Seite besteht, pflegt in der Regel sehr bald 
zurückzugehen. Diese Pupillenanomalie ist ein Beweis dafür, dass die 
Verletzung bis in die Nähe des zentrifugalen Reflexastes gedrungen 
ist und diesen sekundär vorübergehend geschädigt hat. Und zwar ist eine 
Verengerung die Folge, wenn der zentrifugale Pupillenast gereizt wird. 
während eine Pupillenerweiterung aus einer Lähmung des letzteren resul- 
tiert. Dass die nach Vierhügelexstirpation vorübergehend in Erscheinung 
tretende Pupillendifferenz nur auf eine vorübergehende Läsion der zentri- 
fugalen Pupillenfasern zurückgeführt werden kann, habe ich schon in 
früheren Arbeiten auseinandergesetzt?). Die innige Beziehung beider 
Sphinkterkerne zueinander, die Bernheimer nachgewiesen hat, macht 
eine andere Entstehung der Anisocorie an und für sich unmöglich. Im 
übrigen besteht zwischen den früheren Untersuchungen des letzteren 

!; Loc. cit. 

?) Levinsohn. Zentralbl. f. Psych. u. Nervenheilk. 1900 u. loc. cit. 
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Autors!) und den Resultaten, welche derselbe nach der Vierhügel- 
exstirpation erzielt hat, ein Widerspruch. Da Bernheimer nämlich 
nach der Tractusdurchschneidung das Pupillenspiel völlig unversehrt 
gefunden hat, so ist es nicht zu verstehen, warum eine ganz geringe 
Schädigung genau desselben, nur etwas weiter cerebralwärts verlaufen- 
den Faserzuges nach der Vierhügelexstirpation eine Pupillenerweite- 
rung und Herabsetzung des Pupillenretlexes auf der Operationsseite 
zur Folge haben soll. Es müsste in diesem Falle um so mehr nach 
. Bernheimer eine völlige Unversehrtheit des Pupillenspiels erwartet 
werden. 

Und doch werden wir damit rechnen müssen, dass die Vernichtung 
sämtlicher zu einem Sphinkterkern hinziehender zentripetaler Pupillen- 
fasern eine Beeinträchtigung des Pupillenspiels herbeiführen wird. 
Dafür spricht einmal die zurzeit feststehende Tatsache, dass die kon- 
sensuelle Pupillarreaktion feinen geringeren Umfang besitzt, als die 
direkte, das lehrt ferner ganz allgemein die Physiologie der Retlexe, 
dass bei einer Reizung zentripetaler Nerven die Energie der Muskel- 
kontraktion auf der gereizten Seite diejenige der entgegengesetzten 
Seite übertrifft. Wenn demnach auch infolge des innigen Konnexes 
beider Sphinkterkerne eine Pupillendifferenz nach Schädigung der zentri- 
petalen Pupillenfasern unmöglich ist, so wird doch aus den genannten 
Gründen in letzterem Falle, ganz abgesehen von einer eventuellen Störung 
im hemianopischen Sinne, höchstwahrscheinlich eine Herabsetzung der 
Pupillenerregbarkeit auf der entgegengesetzten Seite resultieren. Dass 
für diese Herabsetzung naturgemäss nur die dem Operationsdefekt gegen- 
überliegende Seite in Frage kommen kann, ist von mir?) für das Kanin- 
chen mit Sicherheit bewiesen und für Tiere mit konsensueller Pupillar- 
reaktion wie für den Menschen sehr wahrscheinlieh gemacht worden. 

Es ist hier notwendig, noch mit einigen Worten auf den Aus- 
gangspunkt der zentrifugalen Pupillenbahn einzugehen. Dass derselbe 
in der Tiefe der proximalen Schichten des vorderen \ierhügels ge- 
legen sein muss, haben die von mir oben sehon angeführten Reiz- 
versuche gezeigt. Diese Auffassung erfuhr durch die früher von mir 
publizierten Versuche über die Zerstörung des Edinger-Westphal- 
schen Kernes. bei welchen die Verletzung sieh auf das vordere tH des 
vorderen Vierhügels beschränkte und bis in die Nähe des Edinger- 
Westphalschen Kernes gedrungen war, bzw. letztere umfasste, eine 
erosse Unterstützung. Obaber der Edinger-Westphalsche Kern selbst 


!) Bernheimer, v. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. XLVII. 1898. 


3) Loc. cit. 
v. Graefe's Archiv für Ophthalmologie. LXXII. 3. 25 
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den Ausgangspunkt der zentrifugalen Pupillenbahn bildet, kann zur- 
zeit nur mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit und nicht mit Sicher- 
heit behauptet werden. Auch die Versuche Bernheimers der iso- 
lierten Zerstörung des Edinger-Westphalschen Kernes dürften nicht 
im stande sein, diese Frage einwandsfrei zu lösen. Dahingegen möchte 
ich nochmals hervorheben, dass es mir bei der Katze nach Exstirpation 
des Ganglion ciliare gelungen ist, im Nucleus medianus anterior und 
Edinger-Westphalschen Kern der gleichen Seite Zellveränderungen 
destruktiver Art nachzuweisen). Wenngleich daher auch infolge Fest- 
stellung mancher pathologisch-anatomischer Befunde, wie z. B. in dem 
von Tsuschida?) beschriebenen Falle. gewichtige Bedenken gegen 
den Edinger-Westphalschen Kern als Sphinkterzentrum vorliegen, 
so lässt sich auf Grund der von mir zuletzt erwähnten histologischen 
Untersuchungen eine gewisse Beziehung zwischen dem Edinger- 
Westphalschen Kern und den Sphinkterfasern nicht in Abrede stellen. 

Fassen wir nunmehr die mikroskopischen Befunde unserer Ver- 
suchstiere zusammen, so zeigte sich beim Affen 1, dass der ganze 
vordere Vierhügel entfernt war; die Zerstörung dehnte sich in den 
lateralen Partien desselben auch auf die tieferen Schichten. also 
jedenfalls auf die Vierhügelarme aus, während sie medianwärts im 
den oralsten Abschnitten bis zum Aquaeduetus Sylvii hinabreichte. weiter 
caudalwärts hingegen auch die lateralen Partien des zentralen Höhlen- 
graus und die darunter und daneben gelegenen Haubenschichten umfasste. 

Beim 2. Affen waren die medialsten Partien neben der Vier- 
hügelincisur und. dem. Aquaeduetus. Sylvii, also insbesondere das zen- 
trale Höhlengrau unversehrt geblieben, dagegen waren die lateralen 
Abschnitte des ganzen Vierhügels ventralwärts bis zur Substantia 
niera entweder vollständig vernichtet oder mit zahlreichen Blutungen 
durehsetzt. Also auch in diesem Falle waren beide Vierhügelarme 
ganz zerstört. | 

Bei dem letzten Affen hatte sich der Defekt im Laufe der Zeit 
geschlossen, indes war infolge der Verletzung und des später auf- 
tretenden Narbenzuges eine Verschmälerung und Verziehung der ent- 
sprechenden Seite des Mittelhirms aufgetreten. Es zeigte sieh. dass 
sämtliche Schichten des vorderen Vierhügels bis zur Höhe des Aqui- 
(lukts vollständig, ventralwärts von diesen auch die neben dem zen- 
tralen Höhlenerau gelegenen Partien bis zur Basis des letzteren aus- 


gefallen waren. 
3) Loc. cit. 
?| Tsusclida, Arbeiten aus dem hirnanatem. Institut Zürich 1906, II. 2. 
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Bei den Kaninchen, die nach der Exstirpation eines oder beider 
Vierhügel ein normales Pupillenspiel zeigten, handelte es sich gleich- 
falls um eine Entfernung eines bzw. beider Vierhügel in ganzem Um- 
fange bis über die Basis des Aquaeductus Sylvii hinaus, wobei aller- 
dings die ventralen Partien des zentralen Höhlengraus erhalten waren. 

Wenn man mit der Tatsache rechnet, die nach den obigen Aus- 
einandersetzungen in hohem Grade wahrscheinlich ist, dass eine Zer- 
stórung der Pupillenretlexzentren auf einer Seite, bzw. aller in einen 
Sphinkterkern einmündenden zentripetalen Pupillenfasern eine Herab- 
setzung der Pupillenerregbarkeit wenigstens auf der entgegengesetzten 
Seite bedingt, so lehren die eben angeführten Versuche, dass alle von der 
Zerstörung getroflenen Schichten bei der Auslösung des Pupillenreflexes 
nicht in Frage kommen und zwar nicht nur beim Kaninchen, sondern auch 
beim Aften und höchstwahrscheinlich auch beim Menschen. Dazu 
gehören zunächst die im vorderen Vierhügel gelegenen Kerne, die 
Held, Cajal und namentlich v. Gehuchtent), Edinger?), Dé- 
jerine’) und Bechterew) als Zentren für den Pupillarreflex auf- 
fassen. nach deren Angaben die Pupillenbahnen ventralwärts in der 
Mevnertschen fontänenartigen Haubenkreuzung die Mittellinie über- 
schreiten, im Fascieulus longit. posterior, bzw. im prädorsalen Längs- 
bündel der entgegengesetzten Seite caudalwärts verlaufen und Colla- 
teralen an die Oculomotoriuskerne abgeben. — Ebensowenig können 
die im mittleren Grau der Vierhügel gelegenen Zellen, wie v. Monakow 
annimmt, zur Reflexübertragung des optischen Reizes auf den Oculo- 
motorius dienen. Aber auch die von Majano’) auf Grund patho- 
logisch-anatomischer Untersuchungen für den Pupillarretiex in An- 
spruch genommenen Fasern, die von dem lateralen Vierhügelgebiet 
ausstrahlen und in das prädeorsale TLängsbündel übergehen, einer Auf- 
fassung, der sich auch Bach anschliesst, können unmöglich das ana- 
tomische Substrat darstellen, auf welchem der Pupillenretlex zu stande 
kommt. Dass der von Bernheimer beschriebene Faserzug nicht den 
zentripetalen Pupillenbahmen entsprechen kann, ist schon oben betont 
worden. 

Das Resultat der mitgeteilten Versuche ergibt somit die Tat- 
sache. dass wir zwzeit den Verlauf der zentripetalen Pupillenfasern 


1) v, Gehuchten, Anatomie du système nerveux de l'homme. 1900. 
2) Edinger, Vorlesungen über den Bau der nervösen Zentralorgane. 1900. 
3», Déjérine, Anatomie des centres nerveux. T. II. 1901. 
4t) Bechterew, Les voies de conduction du cerveau et de la moelle. 1900. 
5) Majano. Monatsschr. f. Psych. u. Nervenheilk. Bd. XIII. 1903. 
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nur bis zum Corpus geniculat. extern. kennen, dass die Kenntnis der 
Fortsetzung dieser Bahnen, insbesondere die Verknüpfung derselben 
mit dem Oculomotoriuskern noch aussteht, dass jedenfalls das ganze 
Corpus quadrigem. anterius inkl. der bis zur Basis des Aquaeductus 
Svlvii reichenden Haubenschichten als leitendes Medium für die auf 
Lichteinfall zu stande kommende Sphinkterkontraktion nicht in. Frage 
kommt. 


Erklärung der photographischen Abbildungen auf Taf. VI 
bis VII, Fig. 1—15. (Etwa öfache Vergrösserung.) 

Fig. 1. Vierhügelgebiet eines Macacus, 14 Tage nach Exstirpation des 
linken Vierhügels, beim Blick von oben. 

Fig. 2, 3 u. 4. Querschnitte durch die verschiedenen Partien desselben. 

Fig. 5, 6, 7. Querschnitte durch das Vierhügelgebiet eines Macacus, 1 Tag 
nach Exstirpation des linken Vierhügels. 

Fig. 8, 9, 10, 11. Querschnitte durch das Vierhügelgebiet eines Macacus, 
38 Tage nach Exstirpation des linken Vierhügels. 

Fig. 12, 13, 14. Querschnitte durch das Vierhügelgebiet eines Kaninchens, 
mehrere Tage nach Exstirpation des linken Vierhügels. 

Fig. 15. Querschnitt durch das Vierhügelgebiet eines Kaninchens nach 
Exstirpation beider Vierhügel. 


Aus der Kgl. Universitäts-Augenklinik zu Bonn. 


Klinische und pathologisch-anatomische Beiträge zur 
Kenntnis degenerativer Hornhauterkrankungen. 


II. Leukome und bandförmige Hornhauttrübung. 


Von 
Dr. W. Gilbert, 


jetzt I. Assistenzarzt der Kgl. Universitäts- Augenklinik zu München. 


Mit Taf. VIII—IX, Fig. 1—6. 


Der erste Teil meiner Untersuchungen über degenerative Horn- 
hauterkrankungen!) beschränkte sich im wesentlichen auf Degenerations- 
erscheinungen im Bereiche der Epithelschicht, auf Degenerations- und 
Reparationsvorgänge, die sich ausserhalb von der Bowmanschen 
Membran abspielen. Letztere sowie das Cornealparenchym waren 
viel weniger in Mitleidenschaft gezogen. Handelte es sich bisher 
vorwiegend um die direkten Folgen der Drucksteigerung, der glau- 
komatösen Hornhautdegeneration, so wende ich mich nunmehr den 
degenerativen Veränderungen zu, die das Hornhautparenchym eben- 
falls und zwar erheblicher in Mitleidenschaft ziehen. Diese pflegen 
sich teils in Abhängigkeit von früheren entzündlichen und geschwü- 
rigen Prozessen des vorderen Augapfelabschnittes, teils infolge lokaler 
Stórungen des Stoffwechsels zu entwickeln und zwar vornehmlich im 
Lidspaltenbezirk. Es sind dies vor allem die klinischen Bilder der 
Hornhautschwielen und Leukome sowie der bandförmigen Hornhaut- 
trübung. 

Ich beginne die Untersuchung mit einem ausführlich noch nicht 
mitgeteilten Befund des Falles I meiner früheren Untersuchungs- 
reihe (loc. cit. S. 4). 

Fall I. Alle Schnitte, die durch das temporale Randdrittel der Cornea 
gehen, zeigen unten, an den Limbus unmittelbar anzrenzend, im sub- 
epithelialen Bindegewebe, das auch hier den locker maschigen Charakter 
verloren hat und fibrös, dem Pannus ähnlich, ist, sowie in den vordersten 


àv, Graefe's Arch, Bd. LXIX, 1. S. 1. 1908. 
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Lamellen der Sklera eine grössere Ansamminng von homogenen, scholligen 
und tropfenartigen Gebilden, die mit Hämatoxylin intensiv sich färben. In 
der Umgebung dieses grösseren Haufens scholliger Ablagerungen finden sich 
noch grössere und kleinere Schollen, Bröckel und Körner gleicher Art, teils 
in der Episklera, teils unmittelbar unter dem Epithel, nie aber im Epithel 
selbst. Gleichsam auf der vordersten Sklerallamelle aufsitzend reichen einige 
solehe Konkremente bis zum Hornhautrande. Die grössere Masse dieser 
Gebilde wird vom Epithel durch ein locker maschiges Gewebe, mit mehr- 
fachen Kapillaren durchsetzt, getrennt (Taf. IX, Fig. 4). 

Die Massen sehen ungefürbt, in Glycerin untersucht, graugelblich, 
glänzend, stark lichtbrechend aus. Sie werden von reiner Salz- und Schwefel- 
säure sowie Kalilauge ebensowenig wie von Äther und Alkohol angegriffen. 

Bei Färbung nach van Gieson erscheinen sie leuchtend strohgelb und 
heben sich so scharf von der rosa gefärbten Umgebung ab. Alaunkarmin 
wird fast gar nicht, Bests Ammoniakkarmin dagegen etwas besser ange- 
nommen. Die beste Färbung wird mit Ziehls Karbolfuchsin erzielt. Nach 
kurzem Differenzieren in 1°/, Salzsäurealkohel und weiterem Entfärben in 
969, Alkohol, bis das Celloidin nur mehr ganz leicht rosaroten Farbton 
hat, erscheinen die Konkremente von den grössten bis zu den feinsten 
Tröpfehen tiefrot und heben sich scharf von den ungefärbten Gewebstibrillen 
ab. Bei dieser elektiven Färbung gelinzt es auch sicher nachzuweisen. 
dass im Epithel auch nicht die allerfeinsten Tröpfehen vorhanden sind. 
Ähnlich, wenn auch nicht ebenso scharf, fällt die Färbung mit 'Thionin sowie 
init Safranin-Anilin aus. Positiv ist ferner die Fibrinfärbung nach Weigert, 
die Kaikreaktion mit llümatoxylin, negativ die Jod- und Jodschwefelsäure- 
reaktion sowie die Eiweissreaktion nach Adamkiewiez und nach Millon 
genau nach der Bestschen Vorschrift. 

In der Umgebung dieser Konkremente haben die vorderen Skleral- 
lamellen ihren gleichmässig fihrillären Bau verloren und sind feinkörnig und 
krünlig zerfallen (Taf. IX, Fig. 4). 

Dort wo die Konkrementansammlung am stärksten ist, findet sieh noch 
eine weitere eigentümliche Veränderung. An der Peripherie der Konkremente, 
vornehmlich aber weiter rückwärts, etwa bis über der Gegend der letzten 
Ciliarfortsiitze sicht man eine grosse Menge feiner spiraliver Fasern, stets 
aber wie die Ablagerungen nur auf der Grenze von Fpisklera und Sklera 
(Faf. VIII, Fig. 2). Diese Spiralen färben sieh zwar schwach mit Hima- 
toxvlin, treten aber deutlich. erst bei Enttirbungz der Umgebung hervor, so 
dass man ihre Struktur am besten bei Färbung mit Karbolfuchsin, Karbol- 
thionin oder nach Weigerts Fibrinmethode erkennt. Es handelt sich 
grösstenteils um äusserst feine, erst bei Anwendung starker Troekensysteme 
erkennbare, bisweilen Korkzieherartig gewundene Fasern von mindestens 
5—7, höchstens 30—40 Windungen. Diese letzten Fasern sind vielfach 
an einem Ende noch geradlinig und beginnen erst gegen die Mitte zu sieh 
zu kräuseln (Taf. VIII, Fir. 2). Ausser diesen feinen kommen aber auch 
sröbere Spiralen vor (Taf. VIII, Fig. 1) und gerade diese letzteren sind 
häufig in mehrere Stücke zerfallen. Ja man sieht hier und da 4—-b und 
mehr kleinere Körnehen palisadenartig nebeneinander zereiht, an das eine 
Endzlied der Kette schliessen sich noch einige Spiralwindungen an, auf der 
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andern Seite folgen auf das letzte Kórnchen eine Menge grósserer und 
kleinerer Bröckel, wobei aber alle diese Elemente die gleiche Richtung einer 
Spirale zeigen. Überhaupt erscheint es auffällig, wie häufig gerade die 
kleinsten Körnchen dicht hintereinander in einer Kette mit gleichen Zwischen- 
räumen liegen. 


Nur ausnahmsweise sieht man den grössten Teil einer Spirale in einer 
Ebene, vielmehr bedarf es beständiger Führung der Mikrometerschraube, um 
die ganze Spirale in ihrem Verlauf zu verfolgen. Da die Windungen 
äusserst dicht beieinander liegen, erkennt man vielfach erst beim Spielen 
der Mikrometerschraube, dass es sich um die Teile einer kräftigen Spirale 
handel. Am reichlichsten begegnet man diesen Gebilden skleralwärts von 
der grösseren Konkrementanhäufung (Taf. IX, Fig. 4), wo sie geradezu 
massenhaft die Konkretionen angeben. Weiter rückwärts findet man eben- 
falls Spiralen, und wo sie zahlreicher sind, sieht man inmitten von ihnen 
stets einige Konkremente. 


Bisweilen lässt sich auch eine Beziehung der Spiralen zu den Gewebs- 
lamellen feststellen, indem sie eine mit der Anilinfarbe isoliert gefärbte 
Randtibrille einer Sklerallamelle darstellen. 


Zunächst sei auch hier schon hervorgehoben, dass sich die grosse 
in Fig. 4 wiedergegebene Anhäufung hyaliner Schollen der klinischen 
Betrachtung auch mit Hilfe des Cornealmikroskopes vollkommen ent- 
zogen hat. Hierauf werde ich später zurückkommen. 

Die beschriebenen spiraligen Gebilde sind in den Randpartien von 
Leukomen mehrfach schon gesehen worden, zuerst von Czermak (1), 
weiterhin von v. Hippel(2) Baquis(3), Sachsalber(4) und Gins- 
berg (5). Hinsichtlich ihrer Natur, Herkunft und Bedeutung besteht 
aber noch wenig Klarheit, auch ist ihre Beziehung zu den scholligen 
Konkrementen noch nicht völlig aufgeklärt. 

Jedenfalls steht Sachsalber mit seiner Behauptung, dass es 
sich um elastische Fasern handle, allein. Allerdings scheint mir 
nicht ganz ausgeschlossen, dass schon Fuchs(6) bei seinen Unter- 
suchungen über die Pinguecula ähnliche spiralige Gebilde geschen 
hat, die nach seiner Ansicht elastischer Natur sind. Fuchs sieht 
bekanntlich das Wesen der Pinguecula in einer Ablagerung freien 
Hyalins und in hyaliner Entartung der physiologischen Gewebs- 
elemente, somit auch der elastischen Fasern. Diese schwellen an, 
vornehmlich in ihren mittleren Teilen, und werden infolge ihres langen 
Wachstums immer mehr spiralig gewunden, die einzelnen Windungen 
legen sich als dicke Wülste aneinander; endlich zerfällt die Faser in 
eine Anzahl von unregelmässigen Bruchstücken. . Die unter Anwen- 
dung der neueren Färbemethoden von Hübner(7) und vornehmlich 
von Fuss(S) erhobenen Befunde bestätigen ja die erhebliche Be- 
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teiligung der elastischen Substanz bzw. das Auftreten einer von Fuss 
als „elastoid“ bezeichneten Substanz beim Lidspaltenfleck. Wenn 
auch Fuchs die spezifischen Färbemethoden für elastische Substanz 
noch nicht zu Gebote standen, so möchte ich doch jene feinen Fasern, 
die er in Taf. V, Fig. 14 abbildet, für elastische Fasern halten. Sie 
sind nämlich grösser als unsere Spiralen und bei der Untersuchung 
zweier Lidspaltenflecke konnte ich selbst wohl elastische Elemente, 
aber keine Spiralen finden, die mit den hier beschriebenen identisch 
wären. Denn gegen Sachsalbers Annahme der elastischen Natur 
der Leukomspiralen spricht der negative Ausfall der Färbemethoden 
für elastische Substanz. Mir ist es jedenfalls nie gelungen, die Leu- 
komspiralen nach Weigert oder Pranter zu färben bei gleichzeitiger 
schärfster Färbung wirklichen elastischen Gewebes. Sowohl die Spiral- 
fasern wie ihre Zerfallsstücke und wie die grösseren Konkremente 
verhalten sich diesen spezifischen Färbemethoden gegenüber völlig 
ablehnend, wie dies für ähnliche Degenerationsprodukte beim Lid- 
spaltenfleck Hübner schon berichtet hat. 

Bei Keratitis punctata superficialis hat Nuel(9) spiralige Fasern 
und ihre Fragmente in den Interlamellarspalten des Hornhautparen- 
chyms beschrieben. Er vergleicht sie mit dicken elastischen Fasern 
der Gefüsse und leitet sie von den fixen Hornhautkörperchen ab. 
Er hält sie für ein Gerinnungsprodukt, welches chemisch eine Mittel- 
stellung zwischen dem Fibrin und Hyalın einnimmt. Nuel stellt 
sich die Genese so vor, dass die fixen Hornhautzellen ein Ferment 
liefern, welches die in der Ödemflüssigkeit der durchtränkten Horn- 
haut enthaltene Substanz fällt. Die Existenz von seitlichen Ver- 
zweigungen (Collateralen) und die Aftinität zu Karminfarbstoffen stellen 
wesentliche Unterschiede von den Leukonispiralen dar, die nie Ver- 
zwelgungen zeigen und Karmin fast gar nicht annehmen. 

Dass unsere Leukomspiralen ernstlich zu Verwechslungen mit 
Spirochaeten nicht Veranlassung geben können, erwähnte ich ge- 
legentlich der Demonstration meiner Präparate bei der 35. Heidel- 
berger Versammlung 1908. In dieser Hinsicht verweise ich auf 
meine dortigen Ausführungen (S. 345). 

Alle Beobachter ausser Sachsalber äussern sich denn auch 
übereinstimmend dahin, dass es sich bei diesen Spiralen um Fibrin- 
gerinnsel mit sekundärer hyaliner Umwandlung, also um ein Koagu- 
lationsprodukt eines entzündlichen Exsudates handle. Dieser Ansicht 
möchte ich mich durchaus anschliessen. Aber wie man beim Lid- 
spaltenfleck ausser freiem Hyalın auch hyalin degenerierten Bindege- 


Il. Leukome und bandförmige Hornhauttrübung. 381 


websfasern begegnet, so scheint mir aus meinen Präparaten hervor- 
zugehen, dass neben dem. Vorkommen freier Gerinnsel auch hier und 
da eine ebensolche Degeneration von Fibrillen der oberflächlichsten 
Sklerallamellen auftritt. Denn solchermassen entartete spiralige Fibrillen 
sieht man bisweilen den lebhaft tingierten Rand einer bei gleicher Fär- 
bung ungefärbt gebliebenen Lamelle bilden. 

Sachsalber äusserte sich als Einziger über das weitere Schicksal 
dieser Gebilde: sie quellen auf und zerfallen in staubförmige krüm- 
lige Massen. Das Vorkommen der Spiralen in der Randzone und 
der Umgebung grösserer Konkrementanhäufungen, wo ich sie stets, 
wenn auch häufig nur vereinzelt fand, klärt auch die Bedeutung auf: 
sie bilden die Vorstufe von Konkrementen. Sie zerfallen in einzelne 
Bröckel, die häufig noch den Windungen der Spiralen entsprechend 
nebeneinander gelagert sind, schliesslich aber zur Bildung grösserer 
Konkremente zusammenfliessen. 

Wenn ich nun zur Untersuchung der degenerativen Prozesse in 
Hornhautnarben, Leukomen und Staphylomen übergehe, so kann ich 
mich wesentlich kürzer fassen, weil die Befunde in vieler Hinsicht 
Bestätigungen früherer Beobachtungen darbieten. Daneben aber hat 
die genaue vergleichende klinisch-anatomische Analyse einige Anhalts- 
punkte ergeben, die eine Modifikation der herrschenden Ansichten 
erfordern. 

Die früher als kolloide, heute wohl richtiger als hyaline Degene- 
ration bezeichnete Entartung von Hornhautnarben gibt sich nach der 
üibereinstimmenden Schilderung von de Vincentiis(10), Baquis, 
Birch-Hirschfeld(11) u. A. durch eine intensive gelbe bis ocker- 
gelbe Verfärbung innerhalb eines grösseren entarteten Hornhautbe- 
zirkes kund, durch einen Farbton, der von de Vincentiis zuerst 
zutreffend mit dem von altem Messing verglichen worden ist. Diesen 
charakteristischen Farbton konnte auch ich an einem infolge eines Seh- 
nerventumors erblindeten Auge mit Hornhautdegeneration beobachten 
(Fall II) und anatomisch die Anwesenheit solcher Konkremente unter 
dem Epithel und im vordersten Parenchym bestätigen. Dieser gelbe 
Farbton ist aber für die gehäufte Ablagerung solcher hyaliner Kon- 
kremente in der Hornhaut nicht in dem Masse pathognomonisch, 
dass man auf die Anwesenheit solcher Degenerationsprodukte nur 
bei Vorhandensein dieses gelblichen Farbtons schliessen dürfte; dies 
scheint z. B. Baquis anzunehmen, wenn er sagt, die Farbe sei stets 
ausgesprochen gelb. Den vollkommen gleichen anatomischen Befund 
(reichliche Ablagerung hyaliner Konkremente mit Spiralfasern bis in 
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die Mitte des Hornhautparenchyms) traf ich nämlich auch an den 
Schnitten eines hydrophthalmischen Auges, die mir von meinem 
Freunde, Prof. Dr. Reis, in liebenswürdigster Weise zur Verfügung 
gestellt worden waren (Fall III)!. Hier war klinisch in der Mitte 
der Hornhaut eine mattgelbweisse Auf- bzw. Einlagerung notiert 
worden. In der Ansicht, dass man denselben anatomischen Befund 
der Konkrementablagerung auch bei klinisch ganz anderem Aus- 
sehen der degenerierten Partie erheben kann, bestärkt mich vor allem 
der nächste Fall, den ich etwas ausführlicher wiedergebe, weil ich 
weiterhin mehrfach auf ihn zurückkommen werde. 


Fall IV. Josef J., 37 Jahre alt, ist auf dem rechten Auge infolge einer 
vor 22 Jahren erlittenen Verletzung erblindet. Seit 10 Jahren allmählich 
zunehmende Vergrósserung des Auges, bisweilen Schmerzen. 

Das rechte Auge ist stark prominent, aber blass und reizlos. Die 
Hornhaut ist in ein dielites undurchsichtiges, grauweissliches Narbengewebe 
umgewandelt; nur oben und unten sind die Randpartien etwas heller. 
Der im Lidspaltenbereich gelegene Teil der Hornhaut zeigt ausserordentlich 
derbe schwielige Verdiekungen, welche eine oberflächliche Vaskularisation 
dureh Gefisse der Conj. bulbi aufweisen. Die Iris ist mit der Hornhautlinter- 
tläche überall verwachsen. Multiple Skleralstaphylome. 

Der enucleierte Bulbus hat einen Längendurchmesser von 33mm. Er 
wird vertikal aufgeschnitten. Der grössere temporale Abschnitt wird in 
lHiaugscher Lösung kurze Zeit entkalkt, sodann in Celloidin eingebettet. 
Der nasale kleinere Teil des vorderen Bulbusabschnittes wird abgetrennt und 
unentkalkt in Paraffin eingebettet. 

Mikroskopischer Befund (Paraffinserie). Die Epitheldecke wechselt 
an Stärke, meist ist sie verdiekt bis zu 10 Reihen. Die Vermehrung be- 
trifft die kubischen Zellformen der mittleren Lagen, eine besonders aus- 
gesprochene Verhornung ist nicht nachweisbar. Die basalen Cylinderzellen 
fehlen nur dort, wo kleinere Epithelzapfen sich in die Tiefe senken. Mehr- 
fach beobachtet man auch abgeschnürte Epithelperlen in einer subepithelialen 
Gewebsschicht. Unter dem Epithel folgt eine in ihrer Dieke vielfach 
wechselnde locker faserige, stellenweise auch zellreichere, gefässführende Ge- 
webssehieht. An der schmalsten Stelle von etwa doppelter Stärke der 
Fpitheldecke erreicht sie mehrfach auch fast die Dieke des normalen Corneal- 
parenchyms (Taf. IX, Fig. 5). In dieser Bindegewebsschicht finden sich 
auch ziemlich reichlich elastische Fasern. 

Die Bowmansche Membran zeigt vielfach ziemlich ausgedehnte Unter- 
brechungen und durch diese Lücken setzt sich das faserige Gewebe auch 
unter sie in das eigentliche Parenchyın fort, dessen vordere Lamellen be- 
sonders oben teilweise zugrunde gegangen und dureh das Reparations- 
gewebe ersetzt worden sind. Die erhaltenen Teile der Bowmanschen 

1j Vgl. Reis, Untersuchungen zur pathologischen Anatomie und zur Patho- 
genese des angeborenen Hydrophthalmus. v. Graefe’s Arch. Bd. LX. S. 28 
und 29. 


Il. Leukome und bandförmige Hornhauttrübung. 383 


Menıbran sind teils unverändert, teils sind sie von hinten her arrodiert, 
bzw. mit feinkörnigen Elementen bedeckt. 

Zweierlei Konkremente finden sich in der subepithelialen Gewebslage, 
einmal grosse schalenförmige Ablagerungen, die Kalkreaktion geben, die 
Färbungen für Fibrin und Hyalin aber ablehnen; sodann feinkörnige und 
kleinschollige Ablagerungen mit Fibrinfärbung und leuchtendgelber Färbung 
nach v. Gieson. Letztere Elemente trifft man vorwiegend in den tieferen 
Schichten des Narbengewebes vor und hinter der Bowmanschen Membran. 
Die Kalkablagerungen finden sich aber grösstenteils dicht oder gar un- 
mittelbar frei unter dem Epithel, ohne dass aber irgendwelche genetische 
Beziehungen zum Epithel festzustellen wären; die angrenzenden Gewebs- 
fibrillen sind vielfach mit feinkórnigem Kalkstaub wie besüt. Dieser gibt 
aber weniger deutliche Kalkreaktion. In der Tiefe, wo die Konkremente 
Hyalinreaktion geben, fehlt Verkalkung vollstindig (Taf. IX, Fig. 5). 

Die Bindegewebsfibrillen über der Bowmanschen Membran sind zum 
grossen Teil stark aufgequollen und mit feinkörnigen Ablagerungen dicht 
besüt, sie sind im Stadium hyaliner Degeneration. Am schönsten ist dies 
bei Weigerts Fibrinfirbung erkennbar, indem die gequollene Faser un- 
gefürbt die Konturen für die dunkelblauen Konkremente in ihr abgibt. 
Wie in den bisher berichteten Füllen begegnet man aber auch freien Ab- 
lagerungen zwischen den Gewebsfibrillen und geradezu massenhaft gröberen 
und feineren Spiralfasern in der pannósen Schicht (Taf. VIII, Fig. 3). 

Zum Unterschiede von den früher berichteten Fällen von Pannus de- 
generativus ist hier die subepitheliale Gewebsschicht auch ziemlich reich an 
feinen elastischen Fasern, und zwar finden sie sich vorwiegend dort, wo 
Epithelperlen und Fortsátze in die Tiefe reichen, dagegen sind keinerlei Be- 
ziehungen zu den Konkrementen und den Spiralfasern nachweisbar. Die 
Bowmanscehe Membran. ist auf grosse Streeken hin ganz zugrunde ge- 
sangen, an andern Stellen ist sie wieder gut erhalten, noch mehr freilich 
zeigt sie sich mit feinen hyalinen Körnchen besetzt. Unter der Bowman- 
schen Membran, im narbig veränderten Parenchym finden sich massenhaft 
hyaline, aber keine Kalkablagerungen. Nach der Tiefe zu nehmen sie ab, 
so dass die vor der Descemet liegenden Schichten frei von Ablagerungen 
sind (Taf. IX, Fig. 5). 

Den gleichen Befund ergibt die Celloidinschnittreihe. 


Es liegt also ein Leukom mit reichlichen scholligen Ablagerungen 
vor, wo klinisch keineswegs gelbliche Verfürbung bestanden hatte, 
sondern nur ein gleichmässig weisser Farbton, der nirgends an be- 
stimmter Stelle das Vorhandensein von Konkrementen hatte vermuten 
lassen. Wir dürfen also für die hyaline Degeneration der Cornea 
die gelbliche Verfärbung nicht als pathognomonisch auffassen. Der 
häufige gelbe Farbton mag besonders bei oberflüchlichem Sitz der 
Konkremente zu stande kommen, wenn kein dichtes Narbengewebe 
sie deckt. Hat sich aber eine kräftige Bindegewebslage unter dem 
Epithel entwickelt, so gibt dieses als undurchsichtiges Narbengewebe 
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vornehmlich den weissen Farbton ab, der den Eigenton der Konkre- 
mente nicht durchschimmern lässt. So deutet auch Sachsalber die 
prominenten weissen Stellen in alten Narben als Bindegewebsnarben, 
die degenerieren und hyaline und verkalkende Ablagerungen bilden. Ist 
die narbige Bindegewebsschicht einigermassen dicht und liegen die 
Konkremente tiefer, so entziehen sich diese völlig der Beobachtung 
ebenso wie bei Fall I in der Episklera. Es ist daher häufig völlig 
unmöglich vorauszusagen, ob ein Leukom hyaline Ablagerungen ent- 
hült oder nicht. Dies geht unzweifelhaft auch aus einem Vergleich 
des letzten Befundes mit den zwei nächsten Fällen von Hornhaut- 
degeneration hervor, die ebenfalls in Serienschnitten untersucht wurden. 


Fall V. Heinrich 5., 17 Jahre alt, war infolge langandauernder Ent- 
zündung links im dritten Lebensjahr erblindet. In den letzten Jahren 
lanzsame Vergrósserung des Auges. Die ganze Cornea ist leukomatös und 
staphylomatös. Im Zentrum schwielige Narbe von weisslicher Farbe, die 
ringsum von einem ziemlich starken Gefäss umzogen wird. 

Mikroskopischer Befund. Die Epitlieldecke der Hornhaut ist ausser- 
ordentlich stark verdickt, durchweg auf etwa 12 Zellreihen. Unter dem 
Epithel liegt ein ziemlich zellreiches Narbengewebe, in dem man auch 
reichlich Grefässquerschnitte trifft. Die Bowmansche Membran ist restlos 
zugrunde gegangen. Die Hornhaut ist im Zentrum etwas ektatisch, nirgends 
ist aber auch nur eine Spur von Konkrementen nachweisbar. Im Bereiche 
der zentralen weissen Schwiele ist das lWornliautparenchym, bzw. das an 
dessen Stelle getretene Narbengewebe verdünnt. Hier findet sich unter dem 
Epithel zunächst ein gefüsshaltizes, dann tiefer ein fibróses Dindegewebe, 
dessen ltücktlüche die fast nur mehr aus dem Pigmentblatte bestehende Iris 
adháüriert (Taf. IN, Fig. 6). 


Fall VI. Albert M., 33 Jahre alt, erblindete links im 19. Lebensjalır 
nach einer Eisensplitterverletzung. In der Hornhaut finden sich zentral und 
unten zarte obertlächliche Trübungen. Etwas temporal vom Zentrum sieht 
man eine 1,5mm lange, 0,5 mm hohe gesättirt weisse Partie, worüber die 
Fpitheldecke ungleichmässig ist. Etwas weiter unterhalb liegen zwei kleine 
gelbliche Herde, zu denen je ein krüftiges obertlichliehes Gefüss hinzieht. 
Die Herde werden als Ablagerungsstätten kalkiger bzw. hyaliner Konkretionen 
gedeutet. Es bestehen multiple Intercalarstaphvlome, oben sieht man die 
atrophische Iris der Ilornhauthintertiäche anliegen, unten erhält man keinen 
Einblick. 

Mikroskopischer Befund. Die Epitheldeeke ist ziemlich ungleich, 
aber nirgends erheblicher verdiekt. Nur stellenweise findet sich eine sub- 
epitheliale Bindegewebssehieht vor der Bowmanschen Membran, die hier 
und da fein aufzesplittert ist. Nirgends sieht man eine Spur von hvalinen 
oder kalkigen Schollen, aueh nicht im Parenchym, wo als Unterlage der 
Trübungen bald dichter € bald spärlichere u mit Vas- 
kularisation besteht. 
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Zwar berichtet schon Birch- Hirschfeld (11), dass die klinische 
Vermutung der Anwesenheit hyaliner Konkretionen bei einem seiner 
Fälle mit ockerfarbigen Pünktchen innerhalb einer grösseren gelb 
getrübten Zone anatomisch nicht bestätigt wurde. Gleichwohl über- 
raschte mich das völlige Fehlen solcher Ablagerungen bei Fall V 
und VI, weil der gesättigt weisse, intensiv glänzende Farbton der 
prominenten Narben, die Epithelschwielen, die Einsprossung von Ge- 
fässen die hyaline. oder kalkige Degeneration wahrscheinlich gemacht 
hatte. Insbesondere boten diese beiden Beobachtungen genau das 
gleiche klinische Bild wie Fall IV, wo massenhafte Ablagerungen 
vorlagen. 

Dem gleichen klinischen Bilde können also zwei anatomisch so 
verschiedenartige Prozesse zugrunde liegen, wie sie in den Fig. 5 
und 6 auf Taf. IX wiedergegeben sind. Das Ergebnis deckt sich 
völlig mit Schiecks(12) Ausführungen, wonach die eigentümlichen 
glasigen Substanzen bei Hyalin und Amyloid der Conjunctiva als 
zufällige Einlagerungen in krankhaft veränderte Organteile gefunden 
werden, ohne dass sie makroskopisch nachweisbar werden und das 
klinische Bild der Erkrankungen wesentlich beeinflussen. 

Dass es geradezu unmöglich ist, schon klinisch die Anwesenheit 
scholliger Ablagerungen oder ıhr Fehlen in einer degenerierten Horn- 
haut mit einiger Sicherheit festzustellen, geht auch aus der nächsten 
Beobachtung hervor. 


Fall VII. Wilhelm P., 62 Jahre alt, hat als Kind vielfaehe Entzündungen 
am rechten Auge durchgemacht und erblindete rechts im 12. Lebensjahr 
völlig. Seit 2 Monaten lebhafte Schmerzen. Es besteht starke pericorneale 
ciliare Injektion und rauchige Hornhauttrübung. Das Epithel ist matt und 
gestipp. Auch das Hornhautparenchym ist von diffusen alten Trübungen 
durchsetzt. Die Vorderkammer ist fast ganz aufgehoben; die Iris atrophisch, 
missfarben. 

Mikroskopischer Befund. Die Oberfliche des Hornhautepithels ist 
unregelmässig, hier und da sind einige Zellen aus der oberflächlichsten Lage 
abgestossen. Die Intercellularlücken sind besonders zwischen den Cylinder- 
zellen der Basalreihe stark erweitert. 

Die Bowmansche Membran ist in den Randpartien der Cornea ganz 
intakt und zeigt nirgends Kontinuitätstrennungen. Über den mittleren 
Teilen der Hornhaut ist sie aber in mehrere, 3—6 Lamellen aufgesplittert, 
zwischen und auf denen sich eine Menge körniger und scholliger Ablage- 
rungen finden. Diese sind teils fein staubfórmig, teils erreichen sie die Grosse 
von etwa 3—4 Cornealepithelzellen. 

Die Konkremente liegen nicht nur im Bereich der Bowmanschen 
Membran, sondern auch zwischen den vordersten Corneallamellen und zwar 
liegen sie über Jen mittleren Teilen der Hornhaut sehr dicht, indem die 
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Konkremente perlschnurartig aneinander gereiht sind. Sie geben zum 
kleineren Teil die Farbreaktionen des Hyalin, zum grösseren Teil sind sie 
schon verkalkt. 


Wir finden hier also unerwartet an cinem Auge mit glaukoma- 
töser Hornhauttrübung ohne Epithelschwielen, ohne dichtere narbige 
leukomähnliche Entartung Veränderungen der Bowmanschen Mem- 
bran und Ablagerungen, die nach ihrem Sitz grosse Ähnlichkeit mit 
den Vorgängen beim Leukom und auch bei bandförmiger Hornhaut- 
trübung haben, wie ein Vergleich mit dem folgenden letzten Fall 
lehren wird. 

Die Tatsache, dass das Leukom der Hornhaut mit oder ohne 
Ablagerung von Konkrementen völlig identische klinische Bilder bieten 
kann, dass ferner hyaline und kalkige Entartung der Bowmanschen 
Membran und der Hornhautgrundsubstanz bei einfacher glaukomatöser 
Trübung ohne umschriebene Degenerationsherde von gesättigt weisser 
oder gelblicher Farbe vorkommen, scheint mir einer gewissen prak- 
tischen Bedeutung nicht zu entbehren. Denn sowohl für die band- 
förmige Hornhauttrübung wie für Leukome sind bisweilen therapeu- 
tische Einträuflungen von Säurelösungen in den Conjunctivalsack 
zur Auflösung der Kalkdeposita, ferner auch die Entfernung der 
pathologischen Stoffwechselprodukte durch Abschaben empfohlen wor- 
den. Die Wirkung dieser Mittel, vor allem die der Säureapplikation 
muss freilich von vornherein als sehr fraglich erscheinen, weil ein- 
mal nur Kalk, nicht aber das säureresistente Hyalin beseitigt werden 
kann, weil sodann die häufige Entwicklung eines subepithelialen 
straffen Bindegewebes (vgl. Taf. IX, Fig. 5) die Einwirkung der Säure 
auf die Konkremente hindert, weil schliesslich im günstigsten Fall 
wohl der abgelagerte Stoff, das Produkt des pathologischen Stofl- 
wechsels, nicht aber dieser selbst beseitigt werden kann. Solche in 
ihrer Wirkung also noch recht unsichere Mittel erscheinen nun erst recht 
unzweckmässig, wenn wir nicht einmal stets im stande sind bestimmt 
vorauszusagen, wo Konkremente sich finden werden und wo nicht. 

Wenn also die diagnostischen Grundlagen noch so unsicher sind, 
so ist von einer Therapie, deren Anwendung schmerzhaft, deren Er- 
folge recht problematische sind, Abstand zu nehmen. 


Fall VIII. Marie B., 22 Jahre alt, erblindete rechts vor 18 Jahren. Die 
Cornea ist leicht staphylomatös. Im Lidspaltenbezirk findet sich eine band. 
fürmig gestaltete Trübung, die eine Randzone von 1,0mm freilässt und 
eine Höhe von gut 3 mm erreicht. Die getrübte Partie hat eine teils kreide- 
weisse, teils schwetelgelbe Färbung. Einbettung in Paraffin. Horizontale 
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Schnittserie von 8# Dicke, 3mm oberhalb der gürtelförmigen Trübung 
beginnend. 

Mikroskopischer Befund. Oberhalb der gürtelförmigen Trübung 
sieht man in den Randteilen der Cornea die Bowmansche Membran nuch 
unverändert unmittelbar unter dem Epithel liegen. Schon 1—2 mm vom 
Rande entfernt verwandelt sie sich in ein breites, mit feinen Körnchen 
besetztes Band, das über den mittleren Teilen der Cornea mehrfach unter- 
brochen in kleinere Stücke zerfallen ist. Die Körnchen geben teils Kalk- 
teils Hyalinreaktion. Zwischen Bowman und Epithel findet sich eine 
ziemlich homogene Lage faserigen Gewebes, die sich nach den spezifischen 
Bindegewebsfärbungen (Mallory, Fränkel) als echtes Bindegewebe, nicht 
als geronnene Flüssigkeit erweist. In diesem Gewebe liegen spärliche körnige 
Einlagerungen, die aber immer mehr zunehmen, je mehr man sieh der 
eigentlich bandförmig getrübten Zone nähert. Im Bereiche der letzteren 
finden sich diese körnigen Einlagerungen selır zahlreich in dem pannösen 
Gewebe zwischen Epithel und Bowmanscher Membran, noch massenhafter 
aber dicht unter der letzteren im Parenehym. In den tieferen Schichten des 
Parenchyms verlieren sie sich allmählich wieder, auch nehmen die Kon- 
kremente nach der Tiefe zu an Grósse ab. Hier begegnet man nur mehr 
kleinen. Kórnchen und zerstreut auch wenigen Spiralfasern. Die Bowman- 
sche Membran, die stellenweise in 2 Lamellen zerspalten ist, gibt Kalk- 
reaktion, die feineren und gröberen Ablagerungen im subepithelialen Gewebe 
sowie im Parenchym geben Hyalinreaktion, nur wenige dieser Konkremente 
sind auch verkalkt. Im Bereiche der bandförmigen Trübung sieht man 
die hyalinen Konkremente auch in das Epithel selbst eingebettet, ohne dass 
Jedoch nähere genetische Beziehungen zu den Epithelien festzustellen wären. 


Überblicken wir nun nochmals alle Befunde, so ergeben sich im 
Verein niit dem Studium der Literatur drei Fragen, die eine Beant- 
wortung erheischen, nämlich 

1. welcher Natur sind die Konkremente? 

2. wie haben wir uns ihre Genese vorzustellen? und 

3. entsprechen den verschiedenen klinischen Bildern des Leukoms 
und der bandförmigen Trübung auch verschiedenartige Ablagerungen ? 

Was die Natur der Konkremente angeht, so handelt es sich 
bei allen Beobachtungen einmal um Substanzen, welche die Farb- 
reaktion des Hyalın geben. Amyloidreaktion, wie sie Beselin (14), 
v. Hippel(2) und Bodenstein(15) bei ähnlichen Prozessen berich- 
teten, begegnete ich nie. Allzugrossen Wert darf man freilich dem 
verschiedenen Ausfall der Reaktionen ja nicht beimessen. Hat doch 
Schieck (12) darauf hingewiesen, wie unzuverlässig die rein fürbe- 
rische mikrochemische Reaktion des Hyalın und Amyloid ıst und 
wie sie von der verschiedenen Art und Dauer der Härtung bedingt 
sein kann. 

Wo die Konkremente oberflächlich gelegen sind, da fallen sie 
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gern auch der Verkalkung anheim (Fall I, IV, VII, VIII), die ich 
für einen sekundären Vorgang halten möchte. Denn bei Degene- 
ration von Hornhautnarben werden wohl hyaline Ablagerungen alleın 
gefunden, so bei meinem Full III, so bei allen Beobachtungen Birch- 
Hirschfelds, der übrigens trotz seiner negativen Befunde die Mög- 
lichkeit nachträglicher Verkalkung der hyalinen Gebilde zugibt. Häutig 
sieht man sodann neben den hyalinen auch verkalkte Ablagerungen. 
Dann sind aber die verkalkten Partien, immer die grösseren zentral 
gelegenen älteren Schollen, welche von kleineren Körnchen und Tröpt- 
chen hyaliner Natur umgeben sind. Nirgends hingegen fand ich 
kalkige Degeneration für sich allein. Dieser Befund entspricht der 
Anschauung, die Sachsalber gewonnen hat. Dieser hält nämlich 
die Kalkablagerung für das gewöhnliche Endstadium der hyalinen 
Degeneration und sieht die reine Kalkentartung ohne gleichzeitiges 
Vorkommen hyaliner Ablagerungen als mehr theoretisches Endglied 
der Hornhautdegeneration an. Diese auch durch meine Befunde ge- 
stützte Auffassung steht im Gegensatz zu der Anschauung Bests 16), 
der sowohl die hyalinen wie die kalkigen Konkretionen bei band- 
förmiger Hornhauttrübung als selbständige, nebeneinander entstehende 
Umwandlungen von koaguliertem und nekrotischem Eiweiss ansielıt. 
Da Best selbst die degenerativen Vorgänge in alten Narben der 
Hornhaut denen bei Bandtrübung gleich oder doch mindestens nahe 
stellt, und da ihre histologische Identität auch von Sachsalber be- 
tont wird, so möchte ich hier noch zunächst nur für die Leukome 
hervorheben, dass es sich um einen allmählichen Übergang der hya- 
linen Degeneration in die Verkalkung handelt, dass die Verkalkung 
also der hyalinen Entartung nicht an die Seite zu stellen ist, sondern 
eine sekundäre Veränderung darstellt. 

Wir gehen zur Frage der Entstehung der Konkremente über. 
Die Anschauung v. Hippels, wonach die amorphen Ablagerungen 
Umwandlungsprodukt roter Blutkörperchen wären, weiter die zuletzt 
von Baquis vertretene Anschauung, wonach eine intracelluläre epi- 
theliale Entstehung auch in Betracht käme, konnte weder durch 
3jirch-Hirschfelds und Sachsalbers noch durch meine Befunde 
gestützt werden. Ein intracelluläres Hyalin, wie ich es ganz ver- 
einzelt einmal bei Keratitis bullosa fand’), sah ich bei Leukomen und 
bandförmiger Hornhauttrübung nie. Das extracellulär entstehende 
Hyalin nicht nur der Cornea, sondern. des Gesamtorganismus, wird 
denn auch hente allgemein als das Produkt eines Gerinnungsprozesses 


1; Dieses Arch. Bd. LXIN. S. 36. 
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angesehen, an dem das cirkulierende wie auch das Gewebseiweiss teil- 
nehmen. Die Herkunft aus koaguliertem Eiweiss geht bei allen meinen 
Beobachtungen besonders schön auch aus dem für einen grossen Teil 
der Gebilde positiven Ausfall der Fibrinfärbungen hervor. Freilich 
darf man sich den Vorgang nicht so vorstellen, als ob die Anwesen- 
heit mehr weniger zahlreicher Gefässe im Narbengebiet für die Liefe- 
rung des ausfallenden Eiweisses erforderlich wäre. Denn die häufig 
beobachtete Einsprossung gröberer, die Leukome umkreisender und 
durchziehender Gefässe kann mindestens ebensogut die Folge der 
Ablagerungen und einer von ihnen ausgehenden Reizwirkung sein. 
Tatsächlich werden denn auch die Konkremente häufig in sehr ge- 
fässarmem Narbengewebe angetroffen, wo gerade infolge mangelhafter 
Ernährung die Bedingungen zum Absterben von Eiweiss gegeben sind. 

Was nun den dritten Punkt anlangt, so wird freilich von Best 
und Sachsalber, weniger von Birch-Hirschfeld die histologische 
Identität der Degenerationsvorgänge bei Leukomen und Bandtrübung 
der Hornhaut betont, dabei aber meines Erachtens doch nicht ge- 
nügend beachtet, dass die bisherigen Befunde keineswegs alle für 
diese Ansicht verwertet werden können. 

Halten wir zunächst daran fest, dass bei Leukomen mit Kon- 
krementablagerung sekundäre Verkalkung hyaliner Schollen vorliegt. 
Für die bandförmige Hornhauttrübung aber wurde von Schieck (13) 
als das wesentliche und primäre der Erkrankung die Imprägnation der 
Bowmanschen Membran mit Kalksalzen hingestellt Wenn Schieck 
die Differenz zwischen den Ansichten Lebers(17) und Vossius (18), ob 
Konkrementablagerung oder subepitheliale Bindegewebsbildung das 
Primäre sei, zugunsten der ersten Leberschen Ansicht schlichtet, 
so kann ich ihm darin wohl beipflichten. Aber erst Best wies wieder 
darauf hin, dass auch die Kalkkörnchen eine Vorstufe haben, die sich 
nach Weigert wie Fibrin färbt, und daneben sah er auch hyaline 
Ablagerungen, von denen zuerst Goldzieher (19) berichtet hat, während 
er in einer neueren Mitteilung (20) kalkige Einlagerungen in die 
Bowmansche Membran als Grundlage des Prozesses fand. Auch 
Greeff (21) weist den hyalinen Massen nur eine nebensächliche Be- 
deutung zu. Es ist daher wohl bemerkenswert, dass ich reichlich 
hyaline Körnchen und Schollen, verhältnismässig aber geringere 
Verkalkung bei Bandtrübung fand und zwar betraf die Verkalkung 
vorwiegend die Bowmansche Membran. Das histologische Bild 
gleicht schr dem in Fig. 5 von Fall IV (Leukom) wiedergegebenen 
und weicht nur insofern ab, als dort hyaline, hier kalkige Entartung 

v. Graefe's Archiv für Ophthalmologie. LXXU. 2. 26 
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der Bowmanschen Membran vorliegt. Diese Figur 5, von einem 
Leukom stammend, zeigt auch die weitgehendste Ähnlichkeit mit den 
Figuren 3 und 4, die Schieck (13) von der Bandtrübung gibt. 

Sowohl bei Leukomen mit scholligen Ablagerungen wie bei Band- 
trübung der Hornhaut sehe ich das Primäre in einer hyalinen Ge- 
websdegeneration bzw. in einer Ablagerung von Hyalin, welches aus 
geronnenem Eiweiss infolge Cirkulationsstörung im Gebiet der Narbe 
und des queren Bandes entstanden ist. Die hyalinen Ablagerungen 
unterliegen bei beiden Prozessen einer ausgedehnten sekundären Ver- 
kalkung. Wenn bei der bandförmigen Hornhauttrübung gerade die 
Bowmansche Membran der Ausgangspunkt und Hauptsitz der De- 
generation und Ablagerung ist, so liegt dies daran, dass sich hier 
die Entartung an einer sonst weniger veränderten Hornhaut einzu- 
stellen pflegt, während bei Leukomen die vordere elastische Lamelle 
infolge der voraufgegangenen geschwürigen Prozesse längst in grosser 
Ausdehnung zugrunde gegangen ist, bevor es zur Ablagerung der 
Degenerationsprodukte bzw. zur hyalinen Entartung des Gewebes 
kommen konnte. Wenn die Bowmansche Membran bei Leukomen 
und verwandten Zuständen (narbige Trübungen im glaukomatösen 
Stadium) überhaupt erhalten ist, so fällt sie auch der hyalinen Ent- 
artung mit sekundärer Verkalkung anheim, wie meine Fälle IV und 
VII lehren. Dass bei Bandtrübung der Hornhaut vorwiegend Ver- 
kalkung, weniger die hyaline Vorstufe der Degeneration beobachtet 
wird, erklärt sich damit, dass im allgemeinen die Anfangsstadien 
dieser Degeneration nicht zur Untersuchung kommen, während bei 
Leukomen wegen anderer schmerzhafter Veränderungen oft früher 
enucleiert wird. 

Irgendwelche histologische Differenzen bestehen also zwischen 
bandförmiger Hornhauttrübung und den Degenerationen in Horn- 
hautnarben nicht. Nur kann man bei Leukomen auf Grund des 
klinischen Befundes nicht stets vorhersagen, ob überhaupt hyaline 
Entartung vorliegt oder nicht. 

Fasse ich die Resultate der Untersuchungen kurz zusammen, so 
ergibt sich folgendes: 

Die Spiralfasern der Leukome sind grösstenteils als 
hyalin entartete Koagulationsprodukte des Eiweiss aufzu- 
fassen, doch können sie auch einer entsprechenden Um- 
wandlung des Gewebes ihre Entstehung verdanken. Aus 
ihrem Zerfall entstehen kleine körnige und schollige hya- 
line Ablagerungen. 
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Es handelt sich bei Leukomen und bei Bandtrübung 
primär um hyaline Entartung, zu der später sekundäre 
Verkalkung hinzutritt. 

Die hyaline Entartung ist häufig durch eine ockergelbe 
Färbung der degenerierten Partie gekennzeichnet. Jedoch 
ist diese Färbung für den Prozess nicht durchaus charak- 
teristisch: der ockergelbe Farbton kann vorhanden sein 
und Konkremente fehlen, und umgekehrt finden sich auch 
Konkremente bei anderer Färbung der degenerierten Partie. 

Ob in einem Leukom degenerative Veränderungen vor- 
liegen oder nicht, ist mit Sicherheit klinisch nicht stets zu 
entscheiden. Eine auf die Beseitigung solcher Konkre- 
mente abzielende Therapie entbehrt daher ausreichender 
diagnostischer Grundlage. | 


Das Material zu den vorliegenden Untersuchungen wurde mir 
von meinem früheren Chef, Herrn Geheimrat Saemisch, überlassen, 
wofür ich auch an dieser Stelle meinen Dank ausspreche. 
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Erklärung der Abbildungen auf Taf. VIII—IX, Fig. 1—6. 


Fig. 1. Grosse Spiralfasern von Fall I. Die Fasern liegen in nächster 
Nachbarschaft der Konkremente, die in Fig. 4 dargestellt sind. Färbung Karbol- 
fuchsin. Zeiss. Objektiv E. Okular 2. 


Fig. 2. Zartere, zum Teil schon in Zerfall begriffene Spiralen von Fall I. 
Die Fasern liegen etwas weiter skleralwärts als die von Fig. 1. Färbung Kar- 
bolfuchsin. Zeiss. Objektiv E. Okular 2. 

Fig. 3. Hyaline Ablagerungen und massenhaft grössere und zartere Spiralen 
von Fall IV. Dje Spiralen sind teilweise schon in unregelmässige kleine Teil- 
stücke zerfallen, die dann perlschnurartig nebeneinander liegen z. B. bei a. 
Weigerts Fibrinfärbung. Zeiss. Objektiv E. Okular 2. 

Fig. 1—3 gezeichnet am Abbéschen Zeichentisch. 

Fig. 4. Hyaline Schollen im subepithelialen Bindegewebe unweit vom Limbus. 
Fall I. Färbung Karbolfuchsin. 

Fig. 5. Celloidinschnitt durch das Leukom von Fall IV. Färbung Häma- 
toxylin-Eosin. 

K. Kalkplatte unmittelbar unter dem Epithel. — Ka. Kalkplatte im Pannus 


degenerativus P. d. — Pa. Parenchym der Hornhaut. — Hy. Hyaline Ab- 
lagerungen im Pannus und im Parenchym. — B. Ein Stück der hyalin ent- 


arteten Membrana Bowman. 


Fig. 6. Paraftinschnitt durch das Leukom von Fall V. Abgebildet ist die 
zentrale ektatische Partie. 

E. Epithel. — @. B. Gefässhaltiges Bindegewebe. — J£. B. Fibróses Binde- 
gewebe. — P. Das gewucherte Pigmentblatt der Iris. 

Fig. 4—6 wurden mit dem Zeissschen mikrophotographischen Apparat 
aufgenommen. Apochromat 16 mm. Proj. Okular 2. 
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Die Ätiologie und Prophylaxe der postoperativen 
Augenentzündungen. 


Von 
Prof. A. Elschnig und Privatdozent H. Ulbrich 


in Prag. 


Mit 2 Figuren im Text. 


Die Versuche, die nach Bulbusoperationen, insbesondere nach 
Staroperationen auftretenden Entzündungen zu verhüten, sind fast 
so alt, als die Operationen selbst. Solange man nur im Kórper des 
Kranken die Ursache der postoperativen Entzündung vermutete, da- 
neben nur den „Genius epidemicus“ gelten liess, wurde als Vor- 
bedingung für die günstige Heilung der Operationswunde eine ent- 
sprechende Beeinflussung der Körperkonstitution des zu Operierenden 
für notwendig erachtet. Die Anwendung von Purgationen vor, von 
Aderlass, Blutegeln nach der Operation auch bei ganz gesunden In- 
dividuen stehen in dieser Prophylaxe obenan. Daneben legte man 
ein besonderes Gewicht auf die technisch tadellose Ausführung der 
Operation, Vermeidung jeder Quetschung und sonstiger Schädigung, 
z. B. durch die Kälte der Instrumente (Jüngken), der Gewebe im 
Bereiche des Operationsfeldes!). 

Mit Beginn der bakteriologischen Ära wurden mit einem Schlage 
die alten Anschauungen gestürzt, alle postoperativen Entzündungen 
wurden als Infektionen mit Eiterung erregenden Mikroorganismen 
angesehen, die Versuche der Verhütung postoperativer Entzündungen 
gipfelten in dem Bemühen, das Einbringen von Infektionserregern 
mit den Instrumenten, den Fingern des Operateurs, den Tupfern usw. 
selbst unmöglich zu machen. Nur die Gegner der ,Antisepsis? 


1 Jüngken, Die Lehre von den Augenoperationen, 1829, S. 20. Das 
Wirksame bei dem Gebrauch, die Instrumente vor der Benutzung in warmes Ol 
zu tauchen, sei die Erwärmung. „weil das so höchst individuelle Organ heftig 
gegen Kälte reagiert“; daher genüge es, die Instrumente anzuhauchen oder 
zwischen die Finger zu nehmen. 

v. Graefe's Archiv für Ophthalmologie. LXXIE. 3 27 
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hielten daneben wenigstens an der Vermeidung technisch unreiner 
Wunden fest. Die Kämpfe für und wider die Antiseptik zeitigte 
jene schönen Statistiken, in denen abwechselnd je eine Operation 
Uit und „ohne Antiseptik“ ausgeführt wurde. Es ist bemerkens- 
wert (trotz der naturgemäss primitiven und unzureichenden anti- 
bakteriellen Massnahmen der damaligen Zeit), dass diese Stati- 
stiken gewöhnlich zu ungunsten des neuen Verhaltens ausfielen. Auch 
die Anhänger der Bakteriologie und Antiseptik erkannten bald, dass 
man mit der Antiseptik, ebenso wie mit der daraus sich entwickeln- 
den Aseptik das Auslangen nicht finden kónne. Man begann die 
wichtige Rolle der in dem Bindehautsack regelmäßig vorkommenden 
Keime zu erkennen. Was schon die Erfahrung der vorbakterio- 
logischen Zeit ergeben hatte, dass das Auge bei Bestehen von 
Thränensackblennorrhoe, von chronischer Conjunctivitis bei den bulbus- 
cröffnenden Operationen im hohen Grade der Infektion ausgesetzt 
ist, wurde jetzt auch auf bakteriologischem Wege bestätigt. 

Neben der operativen Aseptik iInstrumente usw.) errangen nun 
die Versuche, den Bindehantsack unmittelbar vor Beginn der Ope- 
ration durch antiseptische Ausspülungen keimfreı zu machen, die 
Wertschätzung der Operateure. Aber diese Versuche blieben er- 
folglos und mussten erfolglos bleiben. Der Antiseptik des Binde- 
hautsackes folgte die Aseptik; Ausspülung und mechanische Reini- 
gung mit physiologiseher Kochsalzlösung traten an die Stelle der 
Antiseptika, die als gewebeschädigend erkannt worden waren. 
Für die Beurteilung der Bindehaut zur Bestimmung, ob eine Ope- 
ration ausführbar sei oder nicht, wurde fast ausschliesslich die Sekre- 
tion in Betracht gezogen. Vorsichtige Operateure verbanden durch 
12 Stunden das zu operierende Auge; war Sekretionsvermehrung 
unter dem Verbande aufgetreten, so wurde die Operation hinaus- 
geschoben. Die Erkenntnis, dass es überhaupt nicht gelingen könne, 
keimlialtige Bindehautsäcke durch irgendwelche Ausspülung oder 
Tuschierung kemmfrei zu machen, erstickte die Versuche, durch 
Entfernung von eventuellen pathogenen Mikroorganismen aus dem 
Bindehautsack die Infektion zu verhüten. Man nahm die Ver- 
seuchung des DBindehautsackes als etwas unvermeidliches hin, und 
so kehrten hervorragende Operateure wie Czermak u. A. von den 
antibakteriellen Massnahmen zur Verhütung postoperativer Infek- 
tionen wieder zu den technischen zurück. Man legte die den Bulbus 
erölfnenden Schnitte subeonjunetival, oder deekte sie mit Conjune- 
tiva, und suchte auf diese Weise das Eindringen der im Bindehnut- 
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sack vorkommenden Keime in die Wunde nach der Operation zu 
verhindern. Die komplizierte und für die Integrität des Auges 
keinesfalls bedeutungslose subconjunctivale Extraktionsmethode ver- 
dankt diesen Bemühungen ihre Entstehung. 

Nur wenige moderne Operateure haben sich von dem fata- 
listischen Verhalten gegenüber den Mikroorganismen des Bindehaut- 
sackes frei gemacht, aber keineswegs in radikaler Weise. L. Müller!) 
scheint der erste gewesen zu sein, welcher vor der Staroperation an 
einem Aufstrichpräparat den Keimgehalt der Bindehaut feststellte, 
aber wenige Operateure (Stedmann Bull?, Axenfeld] sind in 
analoger Weise vorgegangen. In seiner „Bakteriologie in der Augen- 
heilkunde* empfiehlt Axenfeld (S. 91), von der Bindehaut jedes 
Patienten, dem eine Bulbusoperation, besonders Staroperation, be- 
vorsteht, auch wenn die Bindehaut gesund scheint, ein Prüparat an- 
zufertigen. Doch führt sogar Axenfeld noch an, dass er bei An- 
wesenheit von Pneumocokken doch operiere, aber durch Pneumo- 
cokkenserum-Injektion einer Infektion vorbeuge. 

Heute stehen wohl die meisten Operateure auf dem Standpunkt, 
dass die postoperative Infektion — wir wollen im weiteren aus- 
schliesslich die Verhältnisse bei der Starextraktion in Betracht 
ziehen — von aussen hinein getragen werde. So sagt Terrien?), 
der eine akute, immer in Panophthalmie übergehende, und eine sub- 
akute, als Iridochorioiditis mit plastischer Exsudation verlaufende 
Infektion unterscheidet: „Grund zur Einschleppung der Keime ist 
teils in mangelnder Asepsis zu suchen, teils stammen die Keime von 
kranken Thränenwegen oder sonst einem Eiterherd in der Um- 
gebung des Auges.“ Czermak® weist dagegen neben der eigent- 
lichen operativen Infektion wiederholt auf die im Bindehautsacke 
eventuell vorhandenen pathogenen Mikroorganısmen hin, die z. B. nach 
Wundsprengung in die Vorderkammer eingesaugt werden können: 
„Die Infektion erfolgt von seiten der mit der Wunde in Berührung 
gebrachten Instrumente oder Tupfer bei der Operation oder vom 


nen. = 


ıı L. Müller, Beiträge zur Staroperation. Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. 
XXXIX, 1901, S. 369. 

2; Stedmann Bull, Operations upon the eyeball in the presence of an 
infected conjunetival sac. Transactions of the Americ. Ophthalm. Soc. 1904. 
p. 212. 

3) Terrien, Die Chirurgie des Auges usw., deutsch von Kauffmann, 
1906, S. 192. 

4 Czermak, Die augeniirztlichen Operationen. 1. Auf. S. 58648, 

27* 
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Bindehautsacke aus.“ Je später die Infektion auftrete, um so 
sicherer sei sie als Sekundärinfektion (vom Bindehautsacke aus) an- 
zusehen. 

Die wichtige Rolle, welche der Bindehautsack, bzw. die in dem- 
selben vorhandenen präexistenten Mikroorganismen in der Entstehung 
postoperativer Infektionen spielen, ist heute durchaus nicht anerkannt, 
ja der einzige Autor, welcher an einem grösseren Material und in 
anscheinend exakter Weise diese Frage studiert hat, Napp!), nimmt 
dem gegenüber einen völlig ablehnenden Standpunkt ein, indem er 
den ım Bindehautsacke vorfindlichen pathogenen und nicht patho- 
genen Keimen keinerlei Einfluss auf die Wundheilung beimisst. Was 
Napp zu diesem Trugschluss Anlass gegeben, werden wir weiter 
unten ausführlich darlegen. 

Ich selbst (E.) habe bald nach Beginn meiner ophthalmologischen 
Tätigkeit, die in den Beginn der bakteriologischen Ära fällt, ge- 
sehen, dass trotz exaktester Anti- bzw. Aseptik auch bei anscheinend 
normalem Bindehautsack von Zeit zu Zeit Infektionen vorkommen, 
welche keinesfalls der Operation bzw. der operativen Technik zur 
Last fallen konnten. Daraus hatte ich die Überzeugung gewonnen, 
dass bei exakter, den modernen Anschauungen über Sterilisation 
usw. folgender Ausführung der Operation ein Eintritt der Infektion 
fast ausschliesslich auf den Keimgehalt des Bindehautsackes zu- 
rückzuführen ist, und hatte seit etwa 14 Jahren jeder Staroperation 
bei anscheinend normalem Bindehautsack eine 8-—14tügige, 2—3mal 
täglich wiederholte Ausspülung des Bindehautsackes mit Oxyeyanid- 
lösung vorausgeschickt. Erst nach Übernahme der Prager Klinik 
im Jahre 1907 konnte ich für diese Meinung, deren Richtigkeit mir 
das vollständige Fehlen postoperativer Entzündungen bei meinen, 
wohl zum grössten Teile der Privatpraxis angehórigen, Operationen 
zu bestätigen schien, den wissenschaftlichen Beweis suchen. Die 
nahezu vollendete Aseptik, welche dureh meinen Vorgänger Czer- 
mak an der Prager Klinik eingeführt worden war und die ich nur 
in kleinen Details weiter ausgebaut habe, hätte erwarten lassen, dass 
postoperative Infektionen eigentlich auf gelegentliche unglückliche 
Zufälle bei der Operation hätten reduziert sein müssen. Das Gegen- 
teil war der Fall; die Diskrepanz zwischen der Exaktheit der tech- 


U Napp. Untersuchungen über den DBakteriengehalt der Bindehautsäcke 
von Staroperierten bei Anwendung antiseptischer Verbände. Zeitschr. f. Augen- 
heilk.. XVIIL 1907, 8. 198. 
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nischen Massnahmen bei der Operation und der Zahl der postopera- 
tiven Infektionen bewies geradezu schlagend, dass die ersteren allein 
die letzteren nicht zu verhüten vermögen. Sie wies neuerlich auf 
den Bindehautsack als Infektionsquelle hin. Meine Meinung deckte 
sich hier mit der Ulbrichs!), der gelegentlich der anatomischen 
Untersuchung einer durch Bacillus subtilis erzeugten Iridocyelitis 
post extractionem selbständig zur gleichen Überzeugung gekommen 
war, und die Erwartung aussprach, dass man durch gleichzeitige 
bakteriologische Untersuchung des Bindehautsackes und des Augen- 
inneren die Erreger der postoperativen Infektion einwandfrei kennen 
lernen werde. In gemeinsamen Untersuchungen, deren bakterio- 
logischer Teil fast durchaus selbständig durch Dr. Ulbrich aus- 
geführt wurde, konnten wir der Lösung dieser Frage, sowie der der 
Verhütung der postoperativen Infektion näher treten, und glauben 
darin zu einem vorläufigen Abschluss gekommen zu sein. Über 
diese unsere gemeinsamen Beobachtungen wollen wir im folgenden be- 
richten. Es dürfte sich daraus auch die Richtschnur dafür ergeben, 
auf welche Weise man auch in grösseren Krankenanstalten, in denen 
die Zahl der Operationen die Überwachung der Kranken wesentlich 
erschwert, dem Ziele der Verhütung postoperativer Infektionen nahe 
kommen könne. Mit Rücksicht auf die enorme Seltenheit von In- 
fektionen nach andern Bulbusoperationen gegenüber denen nach 
Lappenextraktionen wollen wir uns im folgenden auf den Bericht 
über letztere beschränken; mutatis mutandis gilt alles für diese ge- 
fundene ja auch für die übrigen Bulbusoperationen. 

Bevor wir auf die Frage der Verhütung postoperativer Infek- 
tionen eingehen können, ist es notwendig, diesen Terminus zu defi- 
nieren. Was ist als „postoperative Infektion“ zu bezeichnen? Manche 
Autoren, wie Terrien (l. c.), fassen nur jene postoperativen Ent- 
zündungen als Infektion auf, bei denen es entweder zu eitriger In- 
filtration der Wundlefzen, oder zu eitriger oder fibrinóser Exsudation 
im Bereiche der vorderen Kammer, der Iris und des Glaskórpers 
kommt. Andere fassen den Begriff wieder so weit, dass sie schlecht- 
weg alle postoperativen Iriten als Infektionen ansehen. So nimmt 
Czermak als Ursache nicht nur der Wundeiterung, sondern auch 
der Iridocyclitis „meist leichter Natur* nach die Vorderkammer er- 
öffnenden Schnitten „zweifellos Infektion* an, wenn eine gesunde 

t Ulbrich, Experimentelle Untersuchungen iber die Wirkung in das 


Auge eingebrachter saprophytischer Bakterien. v. Graefe's Archiv LVIIT, 194, 
3. 281. 
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Uvea vorhanden war. „Wo schon Iridocyclitis u. dgl. bestanden 
hatte, kann es sich auch um Wiederentfachung des Prozesses durch 
die Verletzuug handeln“ 1). Beweisende Untersuchungen liegen für 
keine der beiden Anschauungen vor. Die Beobachtungen an unserem 
Material haben uns gezeigt, dass die Wahrheit in der Mitte beider 
liegt. 

Im folgenden werden wir jene Fälle kurz anführen, in denen 
unter den 377 Lappenschnitt-Extraktionen, die vom 1. Oktober 1907 
bis 30. Juni 1909 an der deutschen Augenklinik in Prag ausgeführt 
wurden, Entzündungserscheinungen an der Cornea oder Iris vor- 
gekommen sind. Sie lassen sich zwanglos in folgende Gruppen son- 
dern: 

I. Schwere Iridocyclitis oder Wundeiterung, die zwei- 

fellos durch Infektion bedingt war. 

In emer Reihe von Füllen konnte aus dem Kammerinhalt durch 
bakteriologische Untersuchung. der Nachweis. der Infektion. erbracht 
werden. Die Fälle sind folgende: 


1. K. Wenzel, 50 Jahre. Einfache Lappenextraktion am 21. XII. 
1907; glatter Verlauf. Am 28. XIL Iritis, die am 1. I. 1908 eitrigen 
Charakter annimmt. Aus dem durch Punktion entnommenen Hypopyon 
bzw. Kammerwasser werden Pneumocokken rein gezüchtet. Nach zwei- 
maliger Punktion und Collargolinjektion in die vordere Augenkammer 
heilt das Auge mit 3 — Handbewegungen in unmittelbarer Nähe und normaler 
Projektion aus. Ebenso Befund am 4. VII. 1909. 

2. H. Josef, 72 Jahre. Diplobacillen im Bindebautsacke, nach deren 
Verschwinden unter Zinkbädern am 21. I. 1908 die einfache Lappen- 
extraktion am linken Auge vorgenommen wurde. Entbindung der Linse 
schwierig; beim Versuche, die Linse herauszumassieren, stellt sich zufolge 
der grossen Unruhe des Patienten der Glaskórper ein. Am 28. I. leichte 
Iritis mit Kammerwassertrübung. Drei Tage später kleines Hypopyon. 
Am 12. II. Iritis fast geschwunden, Pupille maximal weit, reichliche Glas- 
körpertrübungen. Am 29. II. wurde Patient entlassen mit stark injiziertem 
Bulbus, Fingerzühlen auf 2 m. Am 168. V. zeigt das linke Auge zarte 
Präcipitate, reichliche Glaskórpertrübung ohne jegliche Reizerscheinung, 
kombinierte Lappenextraktion des rechten Auges mit normalem und voll- 
ständig reizlosem Verlauf. Am 22. V. reichliehe ;Linsen?-Prücipitate an 
der Hornhauthinterfliche. Am 10. VI. rechts mit Korrektion 0,4, links 
0,2 Sehschärfe. 

Am linken Auge waren am Deginne der lritis grampositive Diplo- 
cokken und zahllose Pneumocokken aus dem Dindehautahbstriehe gezüchtet 
worden. Am rechten Auge war der Bindehautsack keimfrei (ausser Xerose). 
Es ist also wohl mit grosser Wahrseheinliehkeit anzunebmen, dass die Iritis 
am linken Auge eine Pneumveokkeninfektion war. | 


t Czermnak. Augenoperationslehre.. 1. Autl. S. 288. 
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3. F. Barbara, 40 Jahre. Beginnende Cataracta rechts, fast mature 
links. Atiologie nicht nachweisbar. 4. V. 1908 kombinierte Lappen- 
extraktion links, unmittelbar nach dem Schnitte Glaskörper. Nach Häkchen- 
Iridektomie sinkt die Linse zurück und wird mit dem Pagenstecher-Löffel 
geholt, wobei die Kapsel platzt und die Linsenreste durch wiederholtes 
Eingehen mit Instrumenten geholt werden müssen. Am 6. V. Kammer- 
wassertrübung, in der Pupille graue Massen, über denen sich eine zarte 
Fibrinhaut bildet. 

11. V. Hypopyon, Spannung vermindert. 

12. V. Punktion der Vorderkammer mit der Wessely-Nadel mit 
nachfolgender Collargolinjektion. Kultur auf Lóffler-Serum von der 
Punktionsflüssigkeit negativ. Auf dringendes Verlangen wird die Kranke 
am 18. V. entlassen. Starke Ciliarinjektion, tiefe grauliche Hornhaut- 
trübung, Prácipitate, Iritis mit einer zarten Exsudatschichte über der Iris. 
Colobom und Pupille durch ein graugelbes Exsudat geschlossen. Normale 
Lichtempfindung mit unsicherer Projektion. 

Obwohl die bakteriologische Untersuchung mangels flüssigen Nähr- 
bodens nicht einwandfrei ist, könnte es sich um eine traumatische Ent- 
‘zündung in dem vorher kranken Auge (daher die Starbildung im jugend- 
lichen Alter, Glaskörperabfluss unmittelbar nach dem Hornhautschnitte) 
handeln; wahrscheinlicher ist aber doch eine Infektion. 


4. B. Anton, 70 Jahre. Immature Cataracta rechts, mature links. 
20. V. 1908 einfache Lappenextraktion beiderseits, totaler Hornhautcollaps, 
rechts ziemlich viele Reste; nachmittags noch beide Hornhäute stark ge- 
faltet. 22. V. beiderseits Wundsprengung, am 1. VI. rechts leichte Iritis, 
allmählich bei mittelweiter Pupille ringförmige Synechie mit butterglocken- 
artiger Vortreibung der Iris; anfangs Spannungsverminderung, dann Span- 
nungszunahme. Am 6. VI. Iridektomie nach oben, bei welcher anschei- 
nend flüssiger Glaskörper (?) sich entleerte. 10. VI. von allen Seiten 
schieben sich grauliche Starmassen unter dem Pupillenrande vor, Kammer- 
wasser getrübt, kleines Hypopyon. 11. VI. geringe Zunahme letzterer 
Erscheinungen. Punktion unten mit Collargolinjektion. 

Der Kranke lässt sich, da das zweite Auge glatt mit gutem Sehver- 
mögen geheilt ist (S = 0,9 mit Korrektur), nicht auf der Klinik halten 
und wird mit einem mässigen Exsudat in der Vorderkammer, Iritis, starker 
Druckschmerzhaftigkeit, normaler Lichtempfindung und Projektion am 
20. VI. entlassen. 

Die bakteriologische Untersuchung vom Bindehautsacke, die nur auf 
Löffler-Serum ausgeführt wurde, war vollständig negativ, desgleichen die 
bakteriologische Untersuchung der Punktionstlüssigkeit auf Löffler-Serum. 
Man wird trotzdem wohl nicht fehlgehen, wenn man die Ursache der Iritis 
in einer Infektion sucht, da die bakteriologischen Untersuchungen, wie die 
späteren Erfahrungen ergaben, auf unzureichendem Nährboden ausgeführt 
wurden; der Fall ist somit nach keiner Richtung hin beweisend. 


5. R. Josef, 73 Jahre. Reichliche Bindehautnarben nach Trachom. 
14. VII. 1908 beiderseits einfache Lappenextraktion mit normalem Ver- 
laufe, totaler Hornhautcollaps, zuerst reizloser Verlauf. Am 19. VII. links 
totale Wundsprengung, rechts vormittag tadellos, nachmittag etwas Che- 
mose und Kammerwassertrübung. Am 20. VII. rechts Kammerwasser- 
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trübung zugenommen, 23. VII. deutliche Iritis ohne Schmerzen, am 25. VII. 
Abnahme der lritis. Langsame Heilung mit Pupillarverschluss, Hand- 
bewegungen vor dem Auge und normaler Lichtempfindung; 18. VIII. ent- 
lassen. 

Die bakteriologische Untersuchung hatte rechts (nur auf Serumagar) 
Keimfreiheit, links auf Serumbouillon Xerose und Pneumocokken ergeben, 
die auf Serumagar nicht wuchsen. Es ist zweifellos, dass dieselben Pneumo- 
cokken auch im Bindehautsacke rechts vorhanden und Ursache der Iritis 
waren. 


6. T. Katharina, 38 Jahre. Cataraeta o. u. (Albuminurie, ver- 
dáchtig auf Tetanie). 23. VII. 1908 kombinierte Lappenextraktion beider 
Augen. Am 24. VIL linkes Auge: Schwellung und Verfärbung des Binde- 
hautlappens, Trübung des Kammerwassers. Zunahme des Exsudats in 
der Vorderkammer von der Wunde aus, Iritis. Patientin wird, da sie die 
Enucleation verweigert, mit verkleinertem, schmerzhaftem amaurotischen 
Auge am 19. VIII. entlassen. Am zweiten Auge tadellose Heilung. 

Da die aus dem Bindehautsacke abgenommene Kultur sowohl vor 
der Operation als auch am Tage des Beginnens der Iritis Streptocokken 
ergeben hatte, so ist dieser Keim zweifellos als Infektionserreger anzusehen. 


7. P. Franz, 84 Jahre. 6. VIII. 1908 Lappenextraktion beiderseits. 
7. VIII. links Infiltration der Extraktionswunde, Kammerwassertrübung 
links, dann Ringabscess, Einschmelzung der Cornea; Exenteration abgelehnt. 
Am 22. XL mit verkleinertem, amaurotischem Auge entlassen. Rechtes 
Auge glatt geheilt. Acht Tage vor der Extraktion wurden Streptocokken 
im Bindehautsacke vorgefunden, die zwei Tage vor der Operation nach 
Pyocyanaseanwendung geschwunden schienen. Ein Tag post extractionem 
reichliche Streptocokken im Bindehautsacke. Obwohl eine bakteriologische 
Untersuchung (der Fall fiel in die Ferien) vom Ringabscess nicht ausge- 
führt wurde, sind zweifellos Streptocokken als die Ursache der Infektion 
anzusehen. 


8. H. Josef, 67 Jahre. Albuminurie. Am 8. X. 1908 kombinierte 
Lappenextraktion mit glattem Verlauf rechts. Am 11. X. Iritis mit 1 mm 
Hypopyon, das ebenso wie die Iritis bald verschwand. Schon am zweiten 
Tage Spannungserhóhung. Am 26. X. Schiötz 45 mm Hg, an demselben 
Tage Punktion der Vorderkammer. In der Punktionsflüssigkeit ketten- 
bildende grampositive Cokken und Xerosebacillen. Am 20. XI. wird der 
Kranke entlassen mit leicht injiziertem Bulbus; + 10, 8 = 0,2. 

Unmittelbar nach Beginn der lritis hatte die von der Bindehaut ent- 
nommene Kultur grampositive Diplocokken mit Kettenbildung ergeben neben 
Xerose. Obwohl bei der Punktion der Vorderkammer mit grósster Vor- 
sicht eine Berührung der Bindehaut vermieden worden war, so spricht 
der Umstand, dass in der Kultur aus der Punktionsflüssigkeit auch Xerose- 
bacillen aufgingen, dafür, dass vielleicht auch das erstgenannte Bacterium 
von der Bindehautoberfläche stammte. Wahrscheinlicher scheint es, dass 
das genannte Bacterium auch in der Punktionstlüssigkeit vorhanden, somit 
die Ursache der Iritis war. 

9. K. Barbara, 72 Jahre. Vor der Extraktion Strepto- und Staphy- 
locokken im Bindehautsacke. Am 27. I. 1909 kombinierte Lappenextrak- 
tion. Am 2. lI. starke blutige Suflusion des Conjunctivallappens, leichte 
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Iritis, zwei Tage später leichte Irisschwellung und deutliche Kammerwasser- 
trübung. Am 8. II. Kammerwasser klar, Pupille weit, am 11. II. das 
Auge reizlos, am 15. II. wird die Kranke mit 0,3 Sehschärfe mit Konvex 
und Cylinderglas entlassen. 

Da am Tage des Beginnes der lritis Staphylocokken, Btrshtocokken 
und Diplocokken aus der Bindehaut gezüchtet werden konnten und vorher 
Streptocokken nachgewiesen worden waren, ist die Iritis wohl als eine 
abortive Streptocokkeninfektion aufzufassen. 

10. K. Franciska, 58 Jahre. Thränensack-Exstirpation wegen -Eite- 
rung an beiden Augen, rechts mature, links immature Katarakt. 5. IV. 09, 
nachdem die bakteriologische Untersuchung den Fall freigegeben, einfache 
Lappenextraktion beider Augen. Rechts tadellose Heilung, links eitrige 
Infiltration der Cornea im Wundbereiche am 6. IV., darin sowie im Binde- 
hautsacke Pneumocokken in enormer Zahl. Trotz Kauterisation, Römerserum 
usw. Vereiterung der Hornhaut, eitrige lridocyclitis, 12. IV. Exenteratio 
bulbi. (Näheres siehe 8. 426.) 

11. K. Therese, 64 Jahre. Immature Katarakt rechts, 12. VI. 1909 
kombinierte Lappenextraktion, glatter Verlauf, 25. VI. zarte Hornhauttrübung, 
leichte Irisreizung, die bis 2. VII. abklingt. 7. VII. entlassen, 8 = 0,7(?) 
mit + 10 D. Unmittelbar vor der Extraktion, welche wegen Thränen- 
sackblennorrhoe (Exstirpation) und Pneumocokken im Bindehautsacke fast 
einen Monat aufgeschoben wurde, fanden sich noch in letzterem ketten- 
bildende Streptocokken, am 28. VI. Pneumo- und Staphylocokken. Es ist 
daher einige Wahrscheinlichkeit vorhanden, dass die ganz leichte und voll- 
kommen unscháüdliche Iritis infektiósen Ursprunges war. 


Von diesen eben beschriebenen elf Augen sind vollstündig ver- 
loren gewesen drei Augen, zwei heilten mit 0,2, eines mit 0,3, eines 
mit 0,6 Sehschärfe binnen kurzer Zeit aus. In den übrigen war 
Lichtempfindung und Projektion normal, und wurden Handbewegungen 
wahrgenommen. Bei diesen Fällen war zweimal die aus der Vorder- 
kammer angelegte Kultur steril, jedoch war kein flüssiger Nähr- 
boden benutzt worden, sondern nur Serum-Agar, ebenso in einem 
der beiden Fälle die Kultur vom Bindehautsack. In je einem Falle 
wurden aus der Vorderkammer Pneumocokken und Streptocokken 
gezüchtet, von denen ein Auge mit Handbewegungen, ein Auge mit 
0,2 Sehschürfe ausheilte. Von den übrigen Augen fanden sich zwei- 
mal Pneumocokken, dreimal Streptocokken im Bindehautsacke am 
Tage des Beginnens der Iritis. Wir werden also nicht feblgehen, 
wenn wir für alle diese Fälle als Ursache der Tritis, bzw. Hornhaut- 
eiterung (Fall 7) Infektion mit Streptocokken (im weiteren Sinn)t) an- 
nehmen. Bemerkt sei, dass (wie oben angeführt wurde) einige Fälle 
abortiv verliefen und mit gutem Selvermögen ausheilten, das sich 
sicher noch nach der Entlassung wesentlich gebessert haben wird. 


tj Siehe unten S. 414. 
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II. In die zweite Gruppe fallen Fälle mit leichter nicht sup- 
purativer Iritis. 


12. 8. Franz, 57 Jahre. Cataracta (traum.?) des linken Auges, 
rechts normal. 

1. VI. 1908. Einfache Lappenextraktion, viele Reste mit Löffel ge- 
holt; reichliche Reste bleiben zurück. 

5. VI. Irisreizung, Pupille frei, keine Schmerzhaftigkeit. 

19. VI. Noch leichte Injektion, Pupille 5 mm, Iris leicht verwaschen, 
reichliche Reste, Spannung normal, keine Druckschmerzhaftigkeit; 8 — 0,2 
mit Korrektionsglas. Die bakteriologische Untersuchung vom Bindehaut- 
sack vor der Operation hatte zuerst Staphylocokken, dann nur Xerose 
ergeben. 

Die leichte Iritis ist zweifellos ausschliesslich auf die reizende Wir- 
kung der Corticalisreste zurückzuführen. 

13. H. Magdalena, 70 Jahre. Kombinierte Lappenextraktion beider- 
seits am 5. VI. 1908, 

Am rechten Auge Versuch, die Linse naeh Smith in der Kapsel 
zu entbinden, hierbei zeigt sich Glaskórper. Nach Eröffnung der Linsen- 
kapsel mit der Kapselpincette wird ohne weiteren Glaskórperverlust die 
Linse mit dem Lóffel entbunden. Links typische Extraktion nach Er- 
öffnung der Kapsel mittels Pincette; schwierige Entbindung der Linse, 
der etwas Glaskörper nachfolgt. (Operateur: ein Assistent.) 

8. VI. An beiden Augen starke Chemose, Blähung des Bindehaut- 
lappens. Am oberen Rande unter dem Bindehautlappen ein gelbgrauer 
Pfropf, am Limbus im Wundbereiche gelbliche, oberflächlich gelegene In- 
filtrate. Die Hornhaut etwas matt, das Kammerwasser grau, gelatinös, 
die Iris stark verfirbt. Am rechten Auge 2 mm Hypopyon. Am gleichen 
Tage an beiden Augen leichte Kauterisation der Wunde, rechts überdies 
eine Injektion von Collargollösung in die Vorderkammer, wobei sich klarer, 
flüssiger Glaskörper entleert hat. 

Die bakteriologische Untersuchung des unter der Bindehant liegenden 
gelblichgrauen Pfropfes und der Hornhautinfiltrate ergab: Deckglasprä- 
parat negativ, auf Lóffelserum Xerose, hiervon eine Bouillonkultur am vier- 
ten Tage einem Meerschweinchen injiziert, das gesund bleibt. 

R. A. Nach der Kauterisation bilden sich gegen die untere Horn- 
hauthülfte zu, an den Limbus sich scharf anschliessende, kleine gelbliche 
oberflàchliche Infiltrate. Die obere Hornhauthälfte ist trüb, die untere 
durchscheinend, dahinter graugelbes Gerinnsel (von der Collargolinjektion?). 

12. VI. Die Wunde öffnet sich und entleert viel Flüssigkeit. (Glas- 
körper?) 

18. VI. Die Infiltrate am Hornhautrande fliessen zu einem sichel- 
föürmigen Substanzverluste, der sich rasch reinigt, zusammen. Die Vorder- 
kammer ist voll Exsudat. 

4. VIL Die Wunde klafit noch; zahlreiche Gefässe in der Hornhaut. 

4. VIII. Bulbus blass, leichte Einziehung der Extraktionsnarbe, in 
der zart grau getrübten Hornhaut gegen den Pol zusammenfliessende, tiefe 
Gefüsse. lrisgewebe verwaschen, im Colobom und in der Pupille gelb- 
graue Exsndatmembran. — Die Spannung leicht vermindert, schlechte 
Lichtemptindung. 
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Linkes Auge 10. VI. Chemose im Rückgange, Brandschorf fest- 
sitzend, in der Mitte der Wunde Glaskörperbläschen. 

22. VI. Letzterer zurückgezogen, Hornhaut und Kammerwasser klar, 

4. VIII. Wunde glatt geschlossen, zarte Pigmentpräcipitate, zarte 
Kapselreste in der Pupille, Colobom schwarz, flottierende Glaskörper- 
trübungen, Fundus im aufrechten Bilde gut sichtbar. Alte eircumpapilläre 
Chorioidealatrophie, Maculadegeneration. 

Hier ist der schlechte Ausgang am rechten Auge zweifellos der 
“ Polypragmasie zuzuschreiben. An den schon vorher kranken Augen — 
e3 bestand schon vorher partielle Irisatrophie an beiden Augen, und chorioi- 
ditische Veränderungen am Fundus — hatte das operative Trauma zu 
den beschriebenen, zweifellos nicht infektiósen Hornhautveränderungen 
und anscheinend traumatischen Iritis geführt. Bei zuwartender Behand- 
lung wäre der Ausgang zweifellos so gut gewesen, wie in andern 
Fällen mit gleichartigen Hornhautinfiltraten, in denen eine Kauterisation 
unterlassen wurde. 8. u. Fall 26, 28. Allerdings ist mit Rücksicht auf 
die späteren Erfahrungen über die Kultivierbarkeit der Streptocokken des 
Bindehautsackes die bakteriologische Untersuchung dieses Falles nicht 
absolut einwandfrei. 


14. F. Franz, 78 Jahre. Links dichte Hornhautnarbe nach Ulcus 
serpens. Rechts Cataracta immatura, subluxata, derentwegen Patient vor 
zwei Jahren an unserer Klinik in Behandlung stand: damals rechts aus- 
gebreitete chorioiditische Veränderungen. Rechts bei liehtstarrer Pupille 
T + 1. Nach präparatorischer Iridektomie, bei der Glaskörper ausfliesst, 
am 10. VI. 1908 Lappenextraktion, bei welcher fast ohne Glaskörperverlust 
die Linse mit dem Jägerlöffel geholt wird. Leichte Hornhauttrübung, starke 
Reizerscheinungen, kein Exsudat in der Vorderkammer. Am 10. VII. wird 
der Kranke mit reichlichen Glaskörpertrübungen, Sehschärfe 0,1 mit + 11 
bei über zwölf Dioptrien astigmatischer Differenz an der Cornea entlassen. 

Auch hier ist die nicht exsudative Entzündung als traumatisch — 
eines vorher kranken Auges — anzusehen, obwohl der bakteriologische 
Befund der Bindehaut vor der Operation nach unsern heutigen Erfah- 
rungen nicht einwandfrei apathogen ist (s. S. 417). 


15. J. Franziska, 76 Jahre. Am 1. VII. 1908 aufgenommen mit 
Diplobacillen-Geschwür der rechten Ilornhaut, schwere chronische 
Conjunctivitis, Irisprolaps mit reichlicher fibrinös eitriger Exsudation in 
der Vorderkammer. Langsam Heilung bis Anfang September. 

4. IX. Im Bindehautsacke Streptocokken. 

16. IX. Nur mehr Subtilis-ähnliche Stäbchen, Leucoma adhaerens, 
ausserdem reichliche hintere Synechien, Cataracta immatura. 

6. X. Kombinierte Lappenextraktion. 

Nach der Iridektomie kommt beim Eingehen mit der Kapselpincette 
der Glaskörper; die Linse wird ohne jeden weiteren Glaskörperverlust 
mit dem Jägerlöffel geholt; viele lockere Reste, derentwegen bei leicht 
subnormaler Spannung und geringer Reizung die Linearextraktion am 6. XI. 
nachgeschickt wurde. Die vorherige Untersuchung des Bindehautsackes 
ergab nur Saprophyten. 

Bei der Entlassung am 7. XII. ist das adhärierende Leukom am 
unteren Hornhautrande stark abgeflacht, das Colobom durch eine graue 
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Masse mit Pigmentkörnchen, die Pupille durch Nachstar grösstenteils ver- 
schlossen. Fingerzählen 11/ m. Zweifellos sind die reichlichen Cortical- 
reste und wohl auch das operative Trauma die Ursache, dass an dem 
schon früher an Iritis erkrankt gewesenen Auge neuerlich eine leichte Iritis 
aufgetreten ist. Eine operative Infektion ist ausgeschlossen. 


16. T. Anton, 49 Jahre. Subluxierte Morgagnische Katarakt des 
rechten Auges, links Cataracta incipiens und Glaskörpertrübungen. 

19. IX. 1908. Kombinierte Lappenextraktion rechts, nach dem Schnitte 
flüssiger Glaskörper; der kleine Linsenkern wird nach Eröffnung der Kapsel 
mit dem Wecker-Lóffel geholt (Ferialoperation). Bei vollständig reizlosem 
Bulbus stellt sich schon am nächsten Tage eine zarte, hauchige Trübung 
der Hornhaut und am zweiten Tage eine dicht graue Trübung des Kammer- 
wassers ein, welch letztere nach zwei Tagen wieder zurtückgeht; man 
erkennt die gefaltete Kapsel in der Pupille. 

24. IX. Pupille schon maximal weit, das Kammerwasser klar. Reiz- 
lose Heilung, so dass der Kranke am 14, X. mit 0,4 Sehschärfe, die sich 
nach 4 Wochen auf 0,9 hebt, entlassen wird. 

Die bakteriologische Untersuchung der Bindehaut ist negativ. Die 
Kammerwassertrübung ist zweifellos als Folge der chemischen und viel- 
leicht mechanischen Wirkung zurückgebliebener Starmilch aufzufassen. Zu 
einer eigentlichen Entzündung ist es überhaupt nicht gekommen. 


17. Th. Franz, 66 Jahre. Fast ausschliesslich nukleäre Cataracta 
des linken Auges. 

7.X. 1908. Kombinierte Lappenextraktion. Nach Iridektomie Versuch, 
die Linse nach Smith in der Kapsel zu entbinden, wobei sich Glaskörper 
einstellt. Nach Eröffnung der Linsenkapsel mit der Pincette wird mit dem 
Jägerlöffel eingegangen (Operateur: ein Assistent), wobei die Linse nach unten 
aussen verschoben und erst nach wiederholtem Löffelmanöver extrahiert wird. 

8. X. Reichliche Reste, die bei weiterem reizlosen Verlaufe auf- 
quellen. Am 19. X. abends Schmerzen, lrisverfürbung, T — 1. 

20. X. 1 mm Hypopyon, das am 23. X. verschwindet. Von da an 
Abblassen des Bulbus, Zurückgehen der Iritis, langsame Resorption der 
Corticalisreste. 

11. XI. Neuerliche Reizung mit subnormaler Spannung. 

13. XI. Kleines Hypopyon, das am 15. XI. geschwunden ist. 

20. XI. Der Patient wird auf dringendes Verlangen mit noch leicht 
injiziertem Bulbus entlassen. 

4. I. 1909 wird Patient neuerlich aufgenommen. Auge normal ge- 
spannt, vollständig blass. In der Pupille eine die Linsenform nach- 
ahmende Cyste, deren vorderes Blatt diseindiert wird. Reichliche Glas- 
körpertrübung, mit Korrektionsglas Fingerzählen 2,5 m. Es handelte sich 
hier augenscheinlich — die bakteriologische Untersuchung war einwandfrei 
und hatte nur Staphylocokken und Xerose ergeben — um eine durch das 
operative Trauma und die zurückbleibenden Rindenreste bedingte lritis. 


18. S. Barbara, 62 Jahre. Beiderseits immature Katarakt. 

16. XI. 1908 rechts einfache, links kombinierte Lappenextraktion. 

28. XI. Beginn starker Conjunetivitis, insbesondere der Bulbusbinde- 
haut (Subconjunctivitis). Pupille eng, Iris leicht verwaschen; es tritt keine 
Exsudation ein. 
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Mit dem Zurückgehen der Conjunctivitis ist am 16. XII. auch die 
leichte Iritis vollständig geschwunden. Sehvermögen mit Korrektion 0,4. 

Die exakte bakteriologische Untersuchung der Bindehaut ergab nur 
Staphylocokken; es hatte sich zweifellos um eine traumatische, nicht bak- 
terielle Conjunctivalentzündung (Episkleritis) offenbar mit sekundärer Reizung 
der Iris gehandelt. 

19. R. Franz, 68 Jahre. Beiderseits Thränensackblennorrhoe; im 
Bindehautsacke Streptocokken und zahlreiche andere Mikroorganismen. 
Nach Thrünensackexstirpation und Pyocyanaseanwendung nur Staphylo- 
coccus pyogenes albus und Xerosebacillen. 

25. I. 1909 einfache Lappenextraktion an beiden Augen, rechts reiz- 
lose Heilung. Links ganz geringe lrisreizung ohne Exsudation, die am 
8. IL. abgeheilt ist. Am linken Auge waren Corticalisreste vorhanden, 
die offenbar die leichte Irisreizung verschuldet hatten. 

12. II. Patient wird mit S — 0,1 (Corticalisreste) entlassen. 

20, P. Hubert, 52 Jahre. Unreife Katarakt links, Patient ist Rheu- 
matiker. Am 12. III. 1909 kombinierte Lappenextraktion, anfänglich 
reizloser Verlauf. Am 14. III. nachmittag zarte Ciliarinjektion, Hornhaut 
etwas matt, Iriszeichnung leicht verwischt, Gewebe leicht verfürbt. Am 
15. III. bei maximaler Erweiterung der Pupille auf Atropin zarteste 
Kammerwassertrübung. Auf Aspirin sind alle Erscheinungen bis 20. III. 
bereits vollständig geschwunden. Am 27. III. wird der Kranke mit Seh- 
schärfe fast 1 mit vollständig blassem Auge entlassen. Die bakteriologische 
Untersuchung des Bindebautsackes vor und nach der Operation ergab: 
Pferdeserum-Bouillon steril, auf Agar Xerosebacillen und Staphylocokken. 
Am Tage der leichten Iritis Staphylocokken und ein Subtilis -ähnlicher 
Bacillus!. Man wird wohl nicht fehlgehen, wenn man die Iritis als eine 
rein traumatische, zu deren Entstehung die rheumatische Disposition för- 
dernd mitgewirkt haben mag, ansieht. 

21. F. Josef, 81 Jahre. Überreife Katarakt rechts, intumescente links, 
Am 19. IV. 1909 kombinierte lL,appenextraktion an beiden Augen, an- 
fänglich reizloser Verlauf, kleine Starschollen auf der Iris links. 

Am 26.IV. rechts leichte Injektion, ganz leichte Schwellung der Iris, 
kleines Hypháma. Am 29. IV. Augen bereits vollständig reizfrei. Pupille 
maximal. Am 11. V. mit Kapselnachstar, Sehschärfe 0,1 entlassen. Bak- 
teriologischer Befund: Xerose, Subtilis und Staphylococcus albus. Die zwei- 
tigige lrisreizung ist zweifellos als traumatisch anzusehen. 

22. G. Georg, 67 Jahre. Hochgradige Myopie an beiden Augen, 
rechts etwa 25, links etwa 15 Dioptrien; Chorioiditis, zarteste radiüre 
strichfórmige, graue Trübungen in der vorderen und hinteren Cortiealis, 
insbesondere im Äquatorbereich der Linse. Der Kranke musste fast drei 
Wochen auf die Operation warten, bis die anfünglieh im Dindehautsacke 
reichlich vorhandenen Streptocokken verschwunden waren. Am 19. V. 09 
einfache Lappenextraktion, beiderseits normaler Verlauf, reichliche Reste. 
Am 23. V. 09 links Sprengung der inneren Wunde, 1 mm Hyphäma, 
Kammerwasser zart getrübt. Iris verfärbt. 24. V. über Nacht stiess 
sich Patient unter das Fuchssche Schutzgitter mit dem Finger in das 


t Der bakteriologische Befund ist nicht einwandfrei, da das verwendete 
Pferdeserum ohne unser Wissen 0,59/, Phenol enthielt. Siehe diesbezügl. S. 426 b). 
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rechte Auge — Wundsprengung, sehr geringe Reizerscheinungen, in den 
nächsten Tagen Spannung subnormal. 

Pupille durch Corticalisreste erfüllt, Iris etwas verwaschen; am 4. VI. 
Linearextraktion; von da ab reizloser Verlauf, so dass Patient am 13. VI. 
entlassen wurde. 

Die geringfügige Irisreizung ist bei diesem Falle wohl nur Resultat 
des Operationstraumas und der chemischen Wirkung der reichlichen Corti- 
calismassen, was gerade im hochgradig myopischen Auge in erhöhtem Masse 
ins Gewicht fällt. Die bakteriologische Untersuchung des Bindehautsackes 
am Beginn der Reizung ergab nur Staphylocokken und Xerose. 


23. K. Sigmonda, 61 Jahre. Fast rein nukleäre Cataracta des linken 
Auges. 

10. V. 1909 kombinierte Lappenextraktion, reichliche Corticalismassen 
mit dem Löffel geholt. 

11. V. Das Auge reizlos, am Boden der Vorderkammer etwas Blut. 
Im Colobom und unter der Iris vorschauend lockere Starreste. 

14. V. Leichte Verfärbung der Iris unten, nachts Schmerzen. 

15. V. Leichte Injektion, Hornhaut und Kammerwasser zart grau, die 
Iris leicht geschwellt, über den Starresten ein gelatinóses Exsudat, am 
Boden der Vorderkammer noch Blut. Rasches Zurückgehen der Erschei- 
nungen unter Zunahme der Spannung, weshalb statt Atropin Skopolamin 
angewendet wurde. Am 25. V. Punktion der Vorderkammer unter ge- 
ringen Reizerscheinungen wegen Zunahme der Spannung. 

2. VI. Neuerliche Punktion. 

5. VI. Pupille weit, weshalb die Mydriatica weggelassen werden. 

Bulbus noch sehr injiziert, Iris nicht geschwellt, das Kammerwasser 
klar. Am 19. VI. konnte die Kranke entlassen werden. Ganz geringe 
Injektion an der Bulbusoberfläche, die Hornhaut noch in der Tiefe zart 
grau rauchig getrübt, die Iriszeichnung vollständig normal, ihre Farbe 
vielleicht eine Spur ins Gelbliche verändert. Im Colobom und an den 
Pupillarrand anschliessend eine zarte graue Membran mit reichlichen Star- 
resten; in der Mitte cine Lücke, durch die der Fundus undeutlich im um- 
gekehrten Bilde sichtbar ist; + 11, S = 0,3. Ebenso 5. VII. 09. Die 
bakteriologischen Untersuchungen des Bindehautsackes vor und nach der 
Operation waren negativ, ebenso die Kultur von der Punktionsfltissigkeit. 
Es handelte sich um ein sehr fettes, trüges Individuum. Aus ersterem 
Grunde ist es absolut sicher, dass die lritis traumatisch oder chemisch 
bedingt war. 


24. B. Albine, 60 Jahre. Rechts Staphyloma corneae seit 2 Monaten, 
links vordere und hintere Corticalkatarakt. 5. VI. 09 einfache Lappen- 
extraktion. Viel Reste. 11. VI. Am Pupillarrande unten innen ein kleines, 
hinter der Pupille sich vorschiebendes gelbes Exsudatflóckchen ohne [ritis ; 
15. VI. Exsudat geschwunden, Reste fast völlig aufgesaugt, 26. VI. ent- 
lassen; 8 mit Korrektur 0,6. Im Bindehautsacke: Staphylocokken und 
NXerose. Es handelte sich nieht um Iritis, sondern anscheinend nur um 
eine chemische Irritation durch die Starreste, die in einer Einwanderung 
von Leukoeyten und Umhüllung einer Starscholle durch letztere führte. 


25. M. Anna, 77 Jahre. IIypermature Katarakt beiderseits, einfache 
Lappenextraktion am 28. V. 09. Links wird nach Entbindung der Linse 
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die nach oben zusammengeschobene Kapsel fast in toto geholt, kein 
Glaskörper, aber die Pupille wird nicht eng, Iris oben innen schmäler. 

29. V.09. Links. Bindehautlappen gut geschlossen, innere Wunde stark 
gebläht, Iris oben bei tiefer Kammer etwas hinaufgezogen, weshalb die 
Wunde geöffnet und die Iris nochmals zurückzuschieben gesucht wird, was 
aber erst gelingt, nachdem einige hinter der Iris vorziehende Kapselzipfel 
entfernt wurden, wobei die Vorderkammer tief wird, aber kein Glaskörper 
ausfliesst. Die Iris bleibt oben schmal. 7. VI. Leichter Beschlag an der 
Hornhauthinterfläche bei fast maximal weiter Pupille, leichte Injektion der 
Sklera-Conjunctiva. 17. VI. am Boden der Vorderkammer kleines Exsudat- 
klümpchen, T + 1. 24. VI. wegen andauernder T + Punktion der Vorder- 
kammer; im Aufstrich keine Bakterien, Kultur steril. 28. VI. Kultur 
vom Bindehautsacke: Xerose. Nach der Punktion mässige plastische 
Iritis, die am 9. VII. fast völlig mit partieller Pupillarmembran abgeheilt 
ist. Auch die der Extraktion vorausgegangene exakte bakteriologische 
Untersuchung des Bindehautsackes hatte nur Staphylocokken, Subtilis, 
Xerose und gramnegative Bacillen ergeben. Die lIritis ist somit gewiss 
keine septische, sondern dureh das Operationstrauma, vielleicht zufolge 
allgemeiner Ursachen (dekrepides Individuum), bedingt. 


Unter den vierzehn Füllen mit fünfzehn Augen, die im Vor- 
stehenden beschrieben worden sind, war dreimal durch Punktion der 
Vorderkammer und exakte bakteriologische Untersuchung des Kam- 
merinhaltes die Keimfreiheit der Vorderkammer erwiesen worden. 
Unter allen Fällen waren nur vier Augen, welche eine, wenn auch 
einmal nur leichte Schädigung des Auges durch die Entzündung 
zurückbehielten; ein Auge, welches zweifellos durch Discission ein 
gutes Sehvermógen erlangen wird, steht noch in Behandlung (25). 
Je ein Auge war durch Leukoma adhaerens nach Diplobacillen- 
Geschwür und (zwei Jahre vorher nachgewiesene) Chorioiditis (15), 
durch Glaukom und Glaskörperausfluss bei der präpatorischen Iri- 
dektomie (14) geschädigt, einmal bestand subluxierte Morgagnische 
Katarakt (16). In zwei Fällen war ein schweres Operationstrauma 
(17, 25) als Ursache der Entzündung anzuschuldigen. In fast allen 
Fällen bestanden reichliche Corticalis-Reste nach der Extraktion. 
In einem, dem am schwersten verlaufenden Fall (13) ist die Ent- 
zündung wohl sicher nicht bakteriell gewesen, und der schlechte 
Ausgang zweifellos durch die etwas voreilig eingreifende Therapie 
(Kauterisation und Collargolinjektion) bedingt worden. Gerade der 
Umstand, dass zu ungefähr gleicher Zeit an der Klinik vorgekom- 
mene analoge Homlhautaffektionen unter milder Behandlung in der 
kürzesten Zeit abheilten, spricht für diese Annahme. Wir kommen 
auf diese Fälle von Hornhautaffektion noch zurück. Überdies war, 
wie die nachfolgende ophthalmeoskopische Untersuchung bewies, das 
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eine der beiden Augen, also wohl auch das zweite Auge durch vor- 
ausgegangene Chorioiditis geschädigt. 

Auf Grund dieser Beobachtungen, auch wenn wir den 
letztgenannten Fall als zweifelhaft ausschalten, kann es 
also keinem Zweifel unterliegen, dass post extractionem 
eine rein traumatisch bedingte, nicht infektiöse Iritis oder 
Iridocyclitis an vorher normalen Augen vorkommt, welche 
in der überwiegenden Mehrzahl der Fälle durch besonders gutartigen 
Verlauf, oft durch vollständiges Fehlen einer Exsudation charakteri- 
siert ist. Ein Eingriff, und damit die Möglichkeit einer bakterio- 
logischen Untersuchung des Kammerinhaltes war allerdings in diesen 
Fällen nur zweimal durch den Eintritt von Drucksteigerung gegeben; 
der negative bakteriologische Befund im Bindehautsack der übrigen 
Fälle scheint uns ein weiterer wichtiger Beweis für die Annahme 
der nicht infektiösen Natur zu sein. 

Das Vorkommen solcher aseptischer Entzündungen kann uns 
keinesfalls auffallend sein. Wenn man berücksichtigt, wie häufig 
an dazu disponierten Kranken durch irgendein leichtes Trauma, wie 
oft spontan Iritis auftritt, so kann es doch gar nicht wundernehmen, 
wenn auch das Operationstrauma bei gegebener Disposition gelegent- 
lich zu einer lritis. führt. Es ist nicht notwendig, dass diese Iritis 
unmittelbar post operationem auftritt. Ist die Iris gequetscht, so 
wird entsprechend den gegebenen Umständen das geschädigte Ge- 
webe erst innerhalb von Tagen der Nekrose anheimfallen und da- 
durch zu Entzündungserscheinungen Anlass geben. In sehr vielen 
Fällen wirken auch zweifellos die Starmassen selbst, die zurück- 
geblieben sind, mechanisch und chemisch reizend. Ist es doch be- 
sonders bei der Operation der Kurzsichtigkeit bekannt, wie häufig 
nach sicher aseptischer Discission der Linsenkapsel Iridocyclitis ein- 
tritt, wenn nicht frühzeitig die Linse extrahiert wird. Reagiert das 
Auge somit schon auf quellende normale Linsenfasern durch Iritis, 
so wird es bei zerfallenden kataraktösen Linsen um so eher zu einer 
Entzündung kommen !). 

Ausser diesen. Füllen, welche bisher angeführt wurden, hatten 


© Ich möchte hier noch darauf aufmerksam machen, dass die Beschaffen- 
heit der Corticalisreste, d. h. ihr Aussehen, meist erkennen lässt, ob sie bland, 
für die Integrität des Auges gleichgültig, oder irritativ sind. Blande Linsenreste 
sind glatt, gewöhnlich seidenglänzend, blättern sich auf, während solche, die 
entzündliche Erscheinungen der Iris auslösen, zusammenbacken, ein krümliges 
Aussehen besitzen, anscheinend in einen Leukocyten- oder Fibrinmantel ein- 
gehüllt werden. 
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wir nur noch vier Fülle (abgesehen von denen, im welchen Wund- 
sprengung ohne nachfolgende Entzündung auftrat), in denen die Hei- 
lung nach der Staroperation durch Entzündung gestört war, und 
zwar durch oberflächliche Infiltrate im Randteile der Hornhaut. Wir 
hatten nicht so selten Gelegenheit, insbesondere an den Augen älterer 
Individuen und nach stärkeren Operationstraumen, wie z. B. naclı 
Extraktion der Linse in der Kapsel durch Massage nach Smith, 
entweder im Lappenbereiche, oder auch an andern Stellen der 
('ornea dicht an das Randschlingennetz angrenzende, kleinste, punkt- 
förmige gelbe oder grauweisse Infiltrate zu beobachten, die meist 
ohne Entzündungserscheinungen an der Cornea-Sklera verlaufend, 
in wenigen Tagen spurlos abheilten. Nur in folgenden Fällen ver- 
zögerten sie die Heilung. 


26. D. Wenzel, 64 Jahre. Diabetes. Immature Katarakt links. 
Nach vorbereitender Diätkur kombinierte Lappenextraktion am 1. IV. 
1908. Unregelmässiger Verlauf, da vor und nach der Iridektomie die 
Entbindung der Linse in der Kapsel nach Smith versucht worden war. 
Am Tage nach der Operation 7°/, Zucker, am 10. IV. mässige Chemose, 
am medialen Hornhautrand oberflächliches Geschwürchen, keine Iritis. 
Orthoformsalbe; in den nächsten Wochen wiederholt kleine oberflächliche 
Substanzverluste und Infiltratehen an der Hornhaut. Iris dauernd normal; 
die bakteriologische Untersuchung ergibt nur Xerose. Am 7. V. konnte 
Patient mit S = 0,5 (korrigiert) entlassen werden. 

27. S. Johann, 75 Jahre. 15. VI. 1908. Rechts einfache Extrak- 
tion der Linse in der Kapsel nach Smith, links Versuch derselben Ope- 
ration, dann Iridektomie und Entbindung der Linse in der Kapsel, danach 
Glaskörper in der Vorderkammer. Rechts tadellose Heilung: links 16. VI. 
Hornhaut noch gefaltet. Am 19. VI. stellten sieh unter leichter Chemose 
und zarter, rauchiger llornhauttrübung am oberen llornhautrande ent- 
sprechend der Wunde kleine, gelbliche obertlächliche Infiltrate ein. Die 
bakteriologische Untersuchung der Inufiltrate ergab im nativen Präparate 
Xerosebacillen und einzelne Staphylocokken; in der Kultur fanden sich 
nur Xerosebaecillen, deren Avirulenz am Meerschweinchen festgestellt wurde. 

Trotz des negativen Ergebnisses des nativen Präparates wurde, da 
Patient mehrere Wochen vor der Operation im Bindehautsacke Strepto- 
thrix, grampositive Bacillen und Micrococcus catarrhalis aufgewiesen hatte, 
die unter Pyocyanase-Anwendung vollständig geschwunden waren, sofort 
energisch die ganze mit Intiltraten besetzte Hornhautpartie kauterisiert, 
die Vorderkammer mit Collargollösung ausgespült, und da die angrenzende 
Hornhaut am nächsten Tage grau getrübt war, wurde sie neuerlich zweimal 
kauterisiert, worauf sich am folgenden Tage der Glaskörper in der Wunde 
vorfand.  Neuerliche Kauterisation, ohne dass eine Glaskörperinfiltration 
oder Iritis eintrat; die Wunde heilte dann glatt ab. 

27. VIL Fingerzählen auf 5 m mit Korrektion: Spannung etwas 
unter normal, das zweite Auge war glatt geheilt. 

Wie die Beobachtung an ungefähr zu gleicher Zeit bei andern Starope- 

v. Graefe's Archiv für Ophthalmologie. LAXN. 3. 28 
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rierten auftretenden derartigen Infiltraten, die ohne eingreifende Therapie 
rasch abheilten, ergab, ist die Kauterisation hier nicht nur vollständig 
überflüssig gewesen, sondern hat entschieden den ungünstigen Verlauf 
direkt verursacht; zweifellos handelte es sich nicht um eine Infektion. 


28. G. Franciska, 56 Jahre. Albuminurie, im Harn granulierte 
Cylinder; Ulcera eruris. Am linken Auge wurde die Linse vor einem 
Jahre anderwärts extrahiert. Cystoide Hornhbautnarbe mit fast totaler Iris- 
einheilung, Kapselnachstar. Handbewegungen vor dem Auge. 24. VI. 
1908 kombinierte Lappenextraktion rechts (Operateur: ein Assistent), 
immaturer, fast ausschliesslich supranukleärer Rindenstar. Nach der Linse 
viel Glaskörper, Patientin sehr unruhig. 

25. VI. Vollständig reizloses Auge. Am oberen Hornhautrande eine 
Reihe punktfórmiger, graugelblicher Infiltrate. 

29. VI. Infiltrate fast vollständig geschwunden, Hornhaut klar, Iris 
normal, Pupille maximal weit, reichliche Glaskörpertrübungen. Finger- 
zählen 5 m. Die bakteriologische Untersuchung ergab ausschliesslich 
Xerosebacillen. 


29. K. Agnes, 72 Jahre, rechts mature, links Morgagnische Katarakt. 

Kombinierte Lappenextraktion am 24. IX. 1908 an beiden Augen. 
Beiderseits leichte Nachblutung in die Vorderkammer. Rechts am zweiten 
Tage leichtes Conjunctivalódem und ódematóse Lidschwellung, die Horn- 
haut im Wundbereiche zart grau und matt. Kammerwasser und Iris voll- 
ständig normal; in wenigen Tagen geht alles zurück. Am 17. X. konnte 
die Kranke mit 0,8 Sehschärfe entlassen werden. 

Der bakteriologische Befund der Bindehaut war vollständig negativ 
(Xerosebacillen). 

Die Hornhauttrübung und Bindehautschwellung können nur als trau- 
matische aufgefasst werden; zu einer Entzündung bzw. Iritis kam es über- 
haupt nicht. 


Die bakteriologische Untersuchung erwies ausser Xerosebacillen 
vollständige Keimfreiheit in dreien der angeführten Fälle, da- 
neben spärlichste Staphylocokken in einem der Fälle Aus den in 
der Krankengeschichte angeführten Gründen wurde im Falle 27 
energische Kauterisation vorgenommen, die von Narbenbildung der 
Cornea gefolgt war. Der schlechte Ausgang ist nur der Therapie, 
nicht dem Krankheitsprozess zuzuschreiben. Es handelt sich wohl 
auch in diesem Fall um Ernährungsstörungen an einem vielleicht 
vorher schon geschädigten widerstandslosen Auge. Eine Infektion 
als Ursache der Hornhautaffektion ist vollständig ausgeschlossen. 
Diese letzte Gruppe können wir also aus unserer weiteren Beobach- 
tung ausschalten. 

Zusammenfassend können wir also anführen, dass zwei Formen 
postoperativer Iridoevelitis bzw. Entzündung vorkommen: eine sep- 
tische und eine aseptische. 

Die aseptischen Entzündungen können durch die Technik der 
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Operation, durch die der Operation vorausgehende, genaueste Be- 
obachtung des Allgemeinzustandes an Zahl vermindert, gewiss aber 
nicht ausgeschaltet werden. Die die septischen Entzündungen ver- 
ursachende Infektion erfolgt (wir sehen vorläufig von den seltenen 
Fällen, in denen die Augenentzündung als Metastase aufzufassen ist, 
siehe S. 441, ab) zweifellos in der weitaus überwiegenden Mehrzalıl 
der Fälle intra operationem, auch wenn die Entzündung erst mehrere 
Tage post operationem auftritt. Nur bei stürmischen Infektionen 
sehen wir schon nach 24 Stunden den Beginn der Iritis bzw. Wund- 
eiterung. Die bei unsern Fällen nachgewiesenen Infektionserreger waren 
Streptocokken im weiteren Sinne des Wortes (s. u. S. 414); die Inten- 
sität der durch einen morphologisch gleichen Infektionserreger er- 
zeugten Entzündung, ihre Lokalisation, ihr Verlauf — wir haben alle 
Formen vertreten, von der leichtesten, kaum exsudativen Iritis bis 
zur eitrigen Iridocyclitis, Hornhauteiterung und Ringabscess — ist 
äusserst variabel und hängt von uns unbekannten Ursachen ab. Fast alle 
diese Fälle haben vor der Operation, alle im Beginn der Iritis Strepto- 
cokken oder Pneumocokken im Conjunctival-Sekret nachweisen lassen. 
In keinem Falle, in dem pathogene Mikroorganismen vor der Ope- 
ration oder am Tage des Beginnes der intraokularen Entzündung 
im Bindehautsacke fehlten, kam es zu einer schweren Iridocyelitis 
oder Hornhauteiterung. Es existiert somit für uns kein Zwei- 
fel, dass die Infektion des Augeninneren bei der Operation 
nicht von aussen her erfolgte, dass sie also keine instru- 
mentelle war, sondern vom Bindehautsack aus erzeugt 
wurde!. Sie kann entweder wührend der Operation durch Ansaugen 
von Flüssigkeit in die Vorderkammer aus dem Conjunctivalsack — 
was wir allerdings durch beständiges Absaugen der Flüssigkeit aus 
dem Conjunctivalsack mittels feuchter Tupfer ängstlich vermeiden — 
oder durch direkte Einbringung von Mikroorganismen aus der Binde- 
hautoberfläche mittels eines Instrumentes, das die Bulbusoberfläche 
unmittelbar vorher berührt hat — was wir, soweit es überhaupt 
tunlich ist, ebenfalls vermeiden —, oder endlich erst nach Schluss 
der Operation als Sekundärinfektion (Eindringen von Mikroorganis- 
men in die mangelhaft geschlossene Wunde) erfolgen. Letztere 


1) Voraussetzung für die Zulässigkeit einer Operation ist selbstverständlich 
das Fehlen eitriger Eutzündungen der Lider, der Bindehaut und der 'Thränen- 
wege. Nach Behandlung der letzteren (T’hränensackexstirpation) ist aber nicht 
die Art und Menge des Sekretes, sondern immer ausschliesslich dessen Keim- 
gehalt entscheidend! 

28* 
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Möglichkeit halte ich für unsere Fälle für sehr unwahrscheinlich, da 
wir einen breiten Bindehautlappen anlegen und vor Schluss der 
Operation denselben so ausbreiten, dass er die Skleralwunde voll- 
ständig deckt. Es unterliegt somit für uns auch gar keinem 
Zweifel, dass die Prophylaxe der postoperativen Infektion 
ihr Hauptaugenmerk auf die Verhütung der Infektion 
vom Bindehautsacke aus zu lenken hat. Die leicht zu er- 
reichende Vorbedingung hierfür schien uns die Feststellung patho- 
gener Mikroorganismen im Bindehautsacke. Die Erfahrung hat ge- 
lehrt, dass die Eigenart der in Betracht kommenden Mikroorganis- 
men keinesfalls leicht diese Feststellung erlaubt, und hat es eines 
mühsamen Weges bedurft, der Sicherheit der bakteriologischen Fest- 
stellung nahe zu kommen. Die vorher angeführten Infektionen sind 
durchaus Marksteine in der Entwicklung der bakteriologischen Unter- 
suchungstechnik, auf welche wir nunmehr ausführlicher eingehen müssen. 

Einschlägige exakte Untersuchungen lagen, wie eingangs er- 
wähnt, bisher nur 1m geringfügigsten Masse vor. 

In einer Studie über den Bakteriengehalt der Bindehautsäcke 
von Staroperierten bei Anwendung aseptischer Verbände ist Napp!) 
bezüglich der Beziehungen der Bindehautflora zur postoperativen 
Augenentzündung zu folgenden Schlüssen gekommen: „Der manch- 
mal sogar sehr hohe Gehalt an Bakterien, pathogenen und nicht 
pathogenen, hat keinerlei Einfluss auf die Wundheilung“, und „zweifel- 
los spielen nach unserer Ansicht bei der Entstehung dieser Entzün- 
dungen Allgemeinerkrankungen, Diabetes, Arthritis urica und nament- 
lich arteriosklerotische Schrumpfnieren eine grosse Rolle. Ebenso 
kommen mechanische Reize von seiten noch vorhandener, selbst ge- 
ringer Corticalmassen in Betracht.“ 

Wir wollen im folgenden dartun, dass die Untersuchungen 
Napps die angeführten Thesen nicht zu beweisen im stande sind; 
der Fehler in den Untersuchungen Napps liegt in einer unzureichen- 
den Methodik der bakteriologischen Untersuchung. Verbessert man 
diese zweckentsprechend, so kommt man bezüglich des ersten Satzes 
zu dem gerade entgegengesetzten Resultate, dass die Anwesenheit 
einer bestimmten Bakterienart im Bindehautsacke mit der postopera- 
tiven Entzündung in zweifellosem Zusammenhange steht, und dass 
ausser diesen Bakterien den oben genannten Erkrankungen, wenn 

1) Napp, Untersuchungen über den Bakteriengehalt der Bindehautsücke 


von Staroperierten bei Anwendung antiseptischer Verbände. Zeitschrift für 
Augenheilkunde, Bd. XVIII, S. 198. 


Die Atiologie und Prophylaxe der postoperativen Augenentzündungen. 413 






























































U9||I99q98012 X 
enu ose, g my | —— qr udeg | —— JJ9M | 60L | 6I 
uo[[29qo801oYX 
enu ue3e] op uowu 'qrrejexjnegopuig 193nxv bil "dus 81231] | 8CI | GI 
‚ale oo|£qdvjg. 
snioAoopng es], y uy '9€q08019X OQA | PEII U 
. qv ooj&udejg 
Sunzieisu[ oSe] 'g ure 'urrejexipeAnoun(uo? 1o3qolIo[ 039], 'z uy '09098019 NX 1puo2A | 2e[ | OI 
eno) e3ep [p mw 'uonyefug o3s], 'g uv qv ‘ydes operum | Ier |6 
enioKoopr[ e3e[ :9g ue 'uonxeixgq oJo4qog qi ydes ""dvejg | wruvurio pord rel | 8 
m ~ H aomongordic 
qi. Snooooo[Áudvjg 
sui[o£oopu o3e :j uy Owqosol2X |  180piouuog | GIL | 2 
E BHI IIP, OUL jy uy que dus waty |z |9 
 uasaı wg m | 
Ssnu[ uo29], o; qoru 'qirejexingqopuiq. 193n3y 'qI9 "udes uususey P 
EMEN -o€qoruoumouq uis 
$nioÁ) uode g uoeN uo[posqoso1ox 193)9H | T9 i 
So) uoZe], 6 qoeN | | 'Q[e udeig unvid | cQ. i£. 
'0€q9801o X 
3unqnijedigs8*[) esngip *aonxefu o4€tro o39 p, :9 uy ‘ae 'yders 19 ƏN | 9T a e 








sunu ejgore[ "uoryefup o3uru93 uonviodo iop yoru oBer, ‘e wy | engine ‘ydes aaa G |I 
yətə Xotu f 0 l C uy | q 





Zungons19ju[) 
39q 19p 19)[nsoq] 





jJjnejlaapuny | 


—_—— m M ee BEER i E Greene nennen nen 
nn De T run nn 2 mA mA s 





:ue Zunpunzjus[ 129An€1edojsod 3tur o|pe,[ opue2[og uejpe uejqgonsrojun [JT 1o3un juqnj dde N 


auch nicht eine verschwindende, so doch nur eine untergeordnete 


Bedeutung für die Atiologie der postoperativen Entzündung zuge- 


sprochen werden kann. 


Aus diesen Untersuchungen scheint die Richtigkeit der Worte 
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Napps ohne weiteres hervorzugehen. Napp hat die Bindeliäute 
bakteriologisch auf Serum-Agar und Agar-Agar geprüft. Uns steht eine 
Reihe von ganz ähnlichen Untersuchungen zur Verfügung, bei denen 
die bakteriologische Untersuchung auf erstarrtem Serum vorgenommen 
wurde. Die hierher gehörigen Fälle sind als „Gruppe I“ zusammengefasst. 
Sie umfasst 76 starkranke Augen, deren Bindehautsäcke vor der 
Operation im Sekretpräparate und mit erstarrtem Blutserum unter- 
sucht wurden. 
Von pathogenen Keimen wurden gefunden: 
Bacillen aus der Subtilisgruppe 2mal, 
Mikrococcus catarrhaliıs 2mal, 
Pneumocokken 2mal, 
Kettencokken (Pneumo- oder Streptocokken) 9mal*). 
Folgende im einzelnen beschriebenen Fälle dieser Gruppe wiesen 
nach der Operation entzündliche Erscheinungen auf: 


1.Fall. S. Johann (27)!). Thränensäcke lassen nichts entleeren, leichte 
Schwellung und Injektion der Bindehaut. Rechts Cataracta Morgagniana, 
links immatura. Linkes Auge, bakteriologische Untersuchung der Conjunctiva 
(die Untersuchungen wurden nur mit koaguliertem Serum vorgenommen). 


*) Bevor wir auf den Bericht über unsere Untersuchungen über- 
gehen, ist kurz zu bemerken, dass die Diagnose zwischen Strepto- 
und Pneumocokken so erhebliche Schwierigkeiten machen kann und 
macht, dass die Fälle in dieser Beziehung nicht auseinandergehalten 
werden konnten. Morphologisch können wir die beiden Arten in 
der Kultur für identisch bezeichnen. Deshalb wolle die Bezeichnung 
„Streptocokken‘ so aufgefasst werden, dass wir darunter jene 
Bakterien verstehen, deren Grundform der Diplococcus 
ist und die meist eine grosse Neigung zur Kettenbildung 
in der flüssigen Kultur erkennen lassen. Wir teilen die 


„Dtreptocokken® — dem Vorgange Axenfelds in seiner Bakterio- 
logie des Auges folgend — in Streptocokken m engerem Sinne und in 


Pneumocokken ein. In dieser Arbeit ist also ferner das Wort „Strepto- 
cokken* m weiteren Sinne gebraucht; ist das Wort „Pnenmocokken“ 
gewählt, so ser damit bezeichnet, dass wir die typischen Formen des 
Diplococcus lanceolatus fanden. Tch (U.; hatte von Beginn an die Ein- 
traeungen In unser Protokoll so vorgenommen. und müsste dasselbe 
korrigieren, wollte ich für die Publikation eimen andern Bezeich- 
nungsimodus wählen. 








t Die eingeklammerten Zahlen nach dem Namen geben die Nummer des 
Falles in der vorhergehenden Reihe der postoperativen Entzündungen. 
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1. Streptothrix, grampositive Bacillen und Xerose; Pyocyanase- 
anwendung. 


2. 14. V. 08. Wenig grampositive Bacillen; Pyocyanaseanwendung. 
3. 20. V. Staphylocokken und Xerose; Pyocyanaseanwendung. 


4. 26. V. Grampositive Bacillen, Staphylocokken und Mikrococcus 
catarrhalis. | 


29. V. Wenige Staphylocokken und Mikrococcus catarrhalis. Mit 
einer 48 Stunden alten Douillonkultur davon wird eine Maus infiziert, 
die am 6. Tage stirbt. Im Blute wurden keine Bakterien nachgewiesen. 
Es wird eine neue Maus infiziert, die noch nach 8 Tagen lebt. 15. VI. 
Lappenschnittextraktion nach Smith. Glaskörpereintritt in die Vorder- 
kammer. 16. VI. Hornhaut gefaltet, sonst schön. 19. VI. Chemose in 
der unteren Hälfte, Hornhaut rauchig, in der oberen Hälfte in einem Halb- 
kreise oberflächliche Infiltrate, wiederholte ausgiebige Kauterisation der- 
selben. Bakteriologische Untersuchung der Infiltrate: im nativen Präparat 
ziemlich viel Xerose, einige grampositive Staphylocokken, in Serumbouillon 
nur Xerose, auf Löfflerserum Xerose und Staphylocokken; das gleiche 
Resultat hat die Untersuchung vom Bindehautlappen. Da die Möglichkeit 
einer Infektion mit Diphtheriebacillen besteht, wird mit diesen Kulturen 
je ein Meerschweinchen infiziert. Das eine starb drei Tage später, doch 
fand sich nichts von den bekannten Diphtheriesymptomen, noch auch ein 
anderes Bacterium im Blute. Das zweite Meerschweinchen blieb am Leben. 
Allmähliche Heilung. 27. VII. entlassen. T—1, mit + 11 D Finger in 5m. 

2. Fall. F. Barbara (3), 40 Jahre. Aus den Thränenwegen nichts 
zu entleeren, Bindehäute blass. Linkes Auge fast mature Katarakt. Bak- 
teriologische Untersuchung: Auf erstarrtem Serum keine Kulturen. 

4. V. 1908. Kombinierte Lappenextraktion, nach dem Schnitte Glas- 
körper, Entbindung der Linse mit Löflel. 6. V. Kammerwasser sehr trüb, 
in der unteren Hälfte der Pupille grauer Schein aus der Tiefe. 8. V. 
Hornhaut und Kammer klar, die Glaskörpertrübung hat eher zugenommen. 
10. V. 2 mm Hyphäma, dichte Kammerwassertrübung, Bulbus weich. 
11. V. Hypopyon von 1!/, mm. 12. V. Punktion mit der Nadel von 
Wessely, darauf Ausspülung mit Collargol. Bakteriologische Untersuchung 
der Punktionstlüssigkeit auf Löfflerserum: nichts aufgegangen. 21. V. 
Das Gerinnsel zieht sich gegen die Pupille zusammen. 18. VI. Starke 
Injektion, pigmentierte Prücipitate, teilweise Gefässbildung in der Hornhaut, 
Kammer tief, Iris ganz verwaschen, von einer dünnen Exsudatschichte 
überzogen, das Colobom ganz von Exsudat verlegt bis auf eine winzige 
Stelle, T etwas erhöht, zentrale Lichtempfindung gut, Projektion unsicher. 
Die Kranke hat sich trotz strenger Vorschriften nicht wieder gezeigt. 

3. Fall. H. Josef 2), 72 Jahre. Aufgenommen am 27. IV. 1908. 
Geringe Injektion der Bindehaut, Reste alter Chalazien; Cataracta imma- 
tura. 14. V. Bakteriologische Untersuchung nur auf erstarrtem Serum: 
Xerose. 15. V. Kombinierte Lappenextraktion rechts. 22. V. Auge voll- 
kommen reizlos, an der Hornhanthinterfläche ıwnassenhafte Präeipitate 
(Linsenpräeipitate?i. 26. V. Die Niederschläge haben an Zahl und Grösse 
abgenommen. 10. IV. Geringe Niederschläge sind noch vorhanden, V mit 
+ 10 D + 1 D eyl A 80 nas = 0,4. 

4. Fall. D. Wenzel :26). Thränenorgane in Ordnung, Bindehäute 
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blass. Diabetes. Links Cataracta immatura. Bakteriologische Untersuchung 
negativ. 1. IV. 1908. Lappenextraktion. 10. IV. Am medialen Horn- 
hautrand ein kleines Geschwürchen. 12. IV. Geschwürchen gereinigt. 
7. V. Geheilt, mit + 10 D + 9 D cyl A hor Y = 0,5. 

5. Fall. B. Anton (4). Aus dem Thränensacke nichts zu entleeren. 
techtes Auge Cataracta immatura. 20. V. 08. Bakteriologische Untersuchung 
auf Lófflerserum negativ. Einfache Lappenextraktion. Kurzer Versuch 
einer Operation nach Smith, dann Kapseleróffnung, die Restentfernung 
mühsam und nicht vollständig. 22. V. Blut in der Kammer. 31. V. An- 
deutung von Napfkuchenform der Iris. 4. VI. Napfkuchenform stärker 
ausgesprochen, graue Massen am Pupillarrande. 6. VI. Lanzenschnitt von 
oben und Iridektomie. 10. VI. Neue graue Massen am Pupillarrande, Spur 
Hypopyon. 11. VI. Hypopyon stärker, Punktion von unten, Collargol- 
injektion. Bakteriologische Untersuchung der Punktionsflüssigkeit auf Löff- 
lerserum negativ. 14. VI. Massiges, hämorrhagisches Exsudat in der 
Kammer. 30. VI. Im äusseren oberen Drittel Kammerwasser fein getrübt, 
sonst gelbliches, blutig imbibiertes Exsudat auf der Iris. Unten etwas 
Irisvorwölbung, zentrale Lichtempfindung und Projektion in Ordnung. 


6. Fall. S. Franz (12). Patient gibt 2 Verletzungen an, doch fanden 
sich objektiv keine Zeichen derselben. Thränenorgane in Ordnung, Binde- 
haut blass. Cataracta fere matura. 25. V.08. Bakteriologische Uutersuchung 
auf Löfflerserum: Staphylocokken. 29. V. Erhielt Pyocyanase, noch- 
malige Untersuchung: Xerose. 1. VI. Einfache Lappenextraktion. Reste 
werden mit Löffel geholt. 5. VI. Leichte Irisreizung. 12. VI. Iris noch 
etwas verwaschen. 19. VI. Iris leicht verfärbt und ihre Zeichnung etwas 
verwaschen, + 12 DV = 0,2 (reichliche Corticalisreste). 

7. und 8. Fall. H. Magdalena (13). Aus dem Thränensack nichts 
zu entleeren, Bindeliaut blass. Rechtes Auge Cataracta intumescens. 
Linkes Auge Cataracta hypermatura. Harn in Ordnung. Bakteriologische 
Untersuchung, nur auf Löfflerserum abgenommen, ergibt beiderseits ein 
negatives Resultat. 5. VI. 08. Kombinierte Lappenextraktion beiderseits, 
rechts wird die Linse mit Löffel geholt. 6. VI. Rechtes Auge reizlos. 8. VI. 
Chemose stärker, im Bindehautlappen ein gelblichgrauer Pfropf, am Limbus 
oben gelbliehe, zusammentliessende Infiltrate. Kammerwasser grau gela- 
tinós, 2 mm llypopyon. Kauterisation, Collargolinjektion in die Vorder- 
kammer. Bakteriologische Untersuchung: Deckglas negativ, auf Löffler- 
serum Xerose, davon wird eine Bouillonkultur angelegt und am vierten Tage 
ein Meerschweinchen injiziert, das gesund bleibt. 10. VI. Von der lateralen 
Wundecke zieht nach unten im Limbus eine Reihe oberflächlicher Infil- 
trate. 18. VI. Der entstandene sichelförmige Substanzverlust gereinigt, 
Kammer noch voll Exsudat. 4. VIII. Wunde eingezogen, Iris sehr ver- 
waschen, in Pupille und Colobom gelbgraue Exsudatmembran, T leicht 
vermindert, Kerze vor dem Auge, Projektion falsch. 

59. VI. Bei der Extraktion links kommt Glaskörper. 8. VI. Unter dem 
Dindehautlappen ein gelblieher Pfropf, an der entsprechenden Stelle ein 
grauer, ovaler Hügel am Limbus, nach aussen davon eine Reihe ober- 
Nächlicher Infiltrate am Limbus, Iris grünlich-grau, Kammerwasser gela- 
tinös, Kauterisation. Bakteriologisehe Untersuchung wie rechts. 22. VI. 
llornhaut und Kammerwasser klar. 4. VIII. Die Wunde etwas breiter, 
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Pigmentpräeipitate, Iris etwas rarefiziert, Colobom breit, in der Pupille 
eine zarte Membran, Glaskörpertrübungen, Degeneration der Macula. 
Fundus im aufrechten Bilde tadellos zu sehen, ausgedehnte chorioiditische 
Veränderungen. —+ 11 D Finger in 3 m. 

9. Fall. F. Franz (14). In der Bindehaut wurden Xerose, gramposi- 
tive Diplocokken und kleine gramnegative Bacillen angetroffen. Der Kranke 
litt schon früher an Chorioiditis, war prüparatorisch iridektomiert, dabei 
Glaskörper nach dem Schnitte, und wurde am 10. VI. 1908 extrahiert. 
Die Linse war subluxiert. Am 1. VII. war die Iriszeichnung etwas ver- 
waschen, die Pupille weit. Bei der Entlassung Glaskórpertrübungen, 
V = 0,1. 

10. Fall. G. Franziska (28). Rechtes Auge Thränensack frei, Binde- 
häute blass. Bakteriologische Untersuchung auf Löfflerserum Xerose. 
24. VI. 08. Kombinierte Lappenextraktion rechts. Glaskörperverlust. 25. VI. 
Am Hornbautrande eine Reihe feinster punktförmiger Infiltrate. Bakt. : Xerose. 
29. VI. Die Infiltrate zum grössten Teile resorbiert. 14. 7. Extraktionswunde 
etwas vorgewölbt, 9 D As mit schrägen Achsen, V mit + 10 D = Finger 5 m. 

Während die bisherigen Fälle in ununterbrochener Reihe liegen, musste 
ich die nächsten beiden aus dem andern Materiale herausgreifen, da aus 
dem Protokolle hervorging, dass die Untersuchung nur auf festem Nähr- 
boden vorgenommen worden war. 

11. Fall. R. Josef (5). Altes Narbentrachom mässigen Grades. Rechtes 
Auge Cataracta hypermatura mit Kapselverdiekung.  Linkes Auge Cata- 
racta nuclearis. Bakteriologische Untersuchung: Rechtes Auge Xerose und 
ein Bacidus der Subtilisgruppe. Linkes Auge Xerose und pneumocokken- 
verdüchtige Ketten, die nur auf Serumbouillon wachsen. Die zweite, nur 
auf Serumagar abgenommene Impfung am 12. VII. ergab rechts ein nega- 
tives Resultat, links gramnegative kleine und grampositive grosse Bacillen; 
deshalb 14. VII. 1908 beiderseits einfache Lappenextraktion. 19. VII. 
Rechts tadellos, nachmittags Chemose und Kammerwassertrübung. 23. VI. 
Iritis in Zunahme. 29. VII. Kammerwasser wesentlich klarer, Exsudat 
zieht sich gegen die Pupille zurück. 10. VIII. Bulbus blasst ab, dichte 
Membran in der Pupille. 18. VIII. Irisatrophie, in der Pupille eine dichte 
Membran, Handbewegungen vor dem Auge, Projektion in Ordnung; zur 
Discission: wiederbestellt. 

12. Fall. H. Josef (2). Bindehaut leicht injiziert, Reste alter Cha- 
lazien. 9. I. 1908. Im Bindehautabstrich Diplobacillus Morax-Axenfeld. 
13. I. Nach zweitügigem Gebrauch von Zinkbádern keine Mikroorganismen. 
17. I. Wieder Diplobacillen. 20. I. Diplobacillen verschwunden. 21. I. 
Einfache Lappenextraktion mit Glaskórperverlust. 29. I. Leichte Iritis. 
2. II. Im Bindehautsekrete durch Kultur auf Serumbouillon gramnegative 
Bacillen, grampositive und gramnegative Diplocokken, wahrscheinlich Pneu- 
mocokken. 3. II. 2 mm Hypopyon. 12. IL Iritis abgelaufen, Glaskórper- 
trübungen. 27. 4. - 11 D V — 0,2, an der Hornhauthinterfläche ein 
feiner Beschlag. 


Auf Grund der in der ersten Zusammenstellung aller postope- 
rativen Entzündungen betonten Momente glauben wir, die Fälle 


1 (27), 4 (26), 6 (12), 7 und 8 (13), 9 (14), 10 (28). also 7 von 12, als 
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Zusammenfassung. 


nach der 


Nr. | der Operation Operation 





Streptothrix | in d. oberen Horn- | Xerose und 


hauthälfte Infiltra- 
te (durch 

ausgiebige Kaute- 

risation ungünstig 
beeinflusst) 


am 3. Tage Kam- 


merwassertrübung 

und Glaskörpertrü- 

bung, 5 Tage spä- 
ter Hypopyon 


am 8. Tage Prä- 


cipitate 


——— | Le U nn | mamma täten 














1 
91 rampos. Bac. 
Sn Biaphylocboe. 
Xerose : 
2 keine Bakt. 
(3) 
3 E Xerose E 
(2) 
4 keine Bakt. 
(26) 
5 | keine Bakt. 
(4) 
6 | Staphyloc. - 
(12) Xerose 
T keine Bakt. 
(189, R.) 
© 8 | keine Bakt. | 
(13, L.) 
9 |Gram + Diplo- 
(14) cokken, 
Xerose 
(Cataracta sub- 
luxata, 
Chorioiditis' 
10 Xerose 
(28; 
11 | früher Xerose u. 
ō | Subtilis, zuletzt 
| steril {am and. 
| Auge Pneumo- 
| cokken) 
12 ih 
(2; 


steril 


am 9. Tage ein 
kleines Geschw ür- 
chen am Limbus 





am 11. Tage begin- E 


nende Vortreibung 
der Iris, später 
raue Massen am 
upillarrande und 


Hypopyon 


am 4. Tage leichte i 


Irisreizung 


unter dem Binde- 


hautlappen ein 
gelblich-grauer 
Pfropf am 3. Tage, 
oberflächliche bo- 
genfürmig gestellte 
Substanzverluste, 
Kauterisation 





wie rechts 


am 20. Tage leichte 
Verwaschenheit 
der Iris, 4 Tage 
dauernd 


oberflüchliche, bo- 
genfürmig ange- 
ordnete Infiltrate 


Chemose und 
Kammerwasser- 
trübung 





| a SAA ee 2 
früher Diplo- | am 5. Tage leichte 
bacillen, zuletzt | Iritis, dann Hypo- 


pyou 


in der 
Bindehaut 





Staphyl. in 
den 
Infiltraten 
| 
Bakt. 
0 I keine 
Bakt. 
 Geschwür- B 


chen: Xerose 





Geschwür- 
chen: Xerose 





aus d. Bindeh. 
gramneg. Bac., 
Diplocokken 





Resultat 
der 


IE | Bakteriol. Befunde 
Komplikation nach der Operation 
in der 


| Operatione 
Kammer p n 


Finger in 5 m, 
Bulbus weich 


keine | Tension erhóht, 


Projektion un- 
sicher 


0.4 





zentrale Licht- 
empfindung und 
Projektion in 
Ordnung 


0,2 


schlechte Licht- 
empfindung und 
Projektion 


Finger in 3m iDe- 
generatio maculae' 


01 








E 5 Finger in 5m (As! 


dichte Pupillar- 
: membran, Hand- 
| bewegungen, zur 


| Disc. bestellt 


0.2 
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nicht septische Entzündungen bezeichnen zu dürfen. Es erübrigen 
aber auch dann noch 5 postoperative Entzündungen, darunter drei 
mit schlechtem Ausgange, auf eine Serie von 76 Staroperationen! 
In allen diesen schien der Bindehautsack wenigstens bei der letzten 
Abnahme frei von pathogenen Mikroorganismen, oder überhaupt 
keimfrei. In einem der Fälle (12) enthielt der Bindehautsack bei 
Beginn der Iritis gramnegative Bacillen und grampositive Diplocokken 
(die nicht für Streptocokken gehalten wurden). In zweien der Fälle 
waren auch die — unzureichenden — Kulturen von dem Inhalte der 
Vorderkammer steril. Trotzdem müssen wir die Entzündungen als 
infektiöse bezeichnen. 

Wenn man daher diese angeführten Fälle daraufhin prüft, ob 
der angegebene bakteriologische Befund in der Bindehaut einen Zu- 
sammenhang mit dem Auftreten der entzündlichen Veränderungen 
erkennen lässt, wird man wie bei den von Napp mitgeteilten Fällen 
zu der Ansicht kommen müssen, dass dies keineswegs möglich ist. 
Der Fehler, der den Untersuchungen Napps wie denen unserer 
ersten Gruppe zugrunde liegt, ist folgender: Die bei beiden Unter- 
suchungsreihen ausschliesslich verwendeten festen Nährböden lassen 
Bakterien, die nur in feinsten Kulturen auf ihnen wachsen, wenn sie 
in geringer Menge vorhanden sind, ausserordentlich leicht übersehen. 
Die Bakterien der Streptocokkengruppe haben diese Eigenschaft. 
Es ist gewiss nicht schwer, von einer Kultur aus auf einer Serum- 
ararplatte ein reichliches Wachstum der Strepto- oder Pneumocokken 
zu erzeugen. Sucht man sie aber, wenn sie in geringer Anzahl sich 
entwickeln, neben andern auffallenderen Kulturen auf der Platte, so 
übersieht man sie ausserordentlich leicht, vorausgesetzt, dass sie sich 
überhaupt entwickelt haben. Aber auch das ist nicht notwendig. 
Sowie die obersten Schichten eines erstarrten Serum etwas trockener 
geworden sind, hat man erhebliche Schwierigkeiten, auch aus einem 
Ulcus serpens die am Abstrichpräparat nachgewiesenen Pneumo- 
cokken zu züchten. 

Wair können daher in den von Napp ausgeführten Untersuchungen 
keinen Beweis für das angegebene, bakteriologisch negative Resultat 
erblicken. Um über die Bakterienflora des Bindehautsackes orientiert 
zu sein, Ist es eben notwendig, emen Nährboden zu verwenden, der 
auch für diejenigen Bakterien günstige Wachstumsbedingungen schafft, 
die auf Platten. andern. Bakterien. gegenüber. im. Wachstum relativ 
zurückbleiben. Diesen Bedingungen kann nur ein flüssiges Nähr- 
substrat entsprechen, denn von diesen ist es bekannt, dass sie dem 
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in der Pathologie des Auges bedeutungsvollsten Bacterium, dem 
Pneumococcus, ausgezeichnete Wachstumsbedingungen liefern (Römer). 
Wir verwandten in der grössten Zahl der mitgeteilten Untersuchungen 
eine Mischung von ein Drittel Ascitesflüssigkeit zu zwei Drittel 
Bouillon, haben uns aber in der letzten Zeit überzeugt, dass reines 
Serum an Stelle der Ascitesflüssigkeit noch weit bessere Resultate 


liefert. Wir glauben jetzt technisch so weit gekommen zu sein, dass 


wir ein Übersehen im Conjunctivalsacke vorhandener Streptocokken 


‚ zu den seltenen Ausnahmen zählen können; ganz zu vermeiden dürfte 


es ja kaum sein. Dass wir aber den allergrössten Teil dieser Bak- 
terien nunmehr richtig auffinden können, Beweis dessen ist uns die 
geradezu erschreckende Häufung der Streptocokkenbefunde in der 
Bindehaut der zur Operation bestimmten Augen. 

Wir gehen nun über zu dem Bericht über die andere, nach 
dieser vollkommeneren Methode ausgeführten Untersuchungsreihe. 

Diese zweite Gruppe umfasst 231 starkranke Augen, deren Binde- 
hautsäcke vor der Operation durch Abimpfen auf Serum- oder As- 
citesbouillon und auf Serum oder Ascitesagar untersucht wurden. 
In den letzten Monaten wurden keine Sekretpräparate mehr ange- 
fertigt, im letzten Monate (Juni 1909) auch keine Plattenkulturen 
mehr. 

Von bekamnt Ausennafliozenen Keimen wurden gefunden: 


Subtilis 4 mal, 

Mikrococcus catarrhalis 2mal, 

Diplobacillus Morax-Axenfeld 15mal, 
Streptocokken (Strepto- und Pneumocokken) 64 mal, 
Streptococcus mucosus 1mal. 


Im Folgenden die Krankengeschichten aller jener Fälle, bei 
denen im Verlaufe der Heilung irgendwelche Störungen beobachtet 
wurden, die auf Entzündung zurückgeführt werden könnten. 

Es wurde im allgemeinen nur dann operiert, wenn 
keine Streptocokken im Bindehautsacke nachweisbar 
waren; auf die diagnostischen oder technischen Fehler, welche be- 
sonders anfänglich hierbei unterlaufen sind, kommen wir am Schlusse 


. der Übersicht zurück. 


I. K. Wenzel (1). Thränenorgane in Ordnung, Bindehaut leicht ge- 
rótet. Cataracta immatura. Bakteriologische Untersuchung: Am 18. XII. 07 
war eine Bouillonkultur angelegt worden. Durch Abreise des Untersuchers 
blieb die Kultur drei Tage im Brutschranke stehen. Am 21. XII. wurden 
in der Kultur pnenmocokkenverdächtige Bakterien nachgewiesen, 
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wegen der langen Kulturdauer aber der Befund nicht als be- 
weisend angesehen, daher 21. XII. Einfache Lappenextraktion. 28. XII. 
Leichte Schmerzen und Irisverschleierung. 1. I. Heftige Iritis, 2 mm 
Hypopyon. 4. I. Punktion der Kammer und Injektion von Collargol. Die 
bakteriologische Untersuchung ergibt im Nativpräparate der Punktions- 
flüssigkeit und auf der Serum-Agarkultur Pneumococeus rein. 5. I. Horn- 
haut ziemlich trüb, keine Schmerzen. 20. I. Pupille verschlossen. 26. II. 
Iridotomie. 18. 4. + 10D V = Handbewegungen 2 m, ebenso am 4. VII. 
1909. Hornhaut in den oberen zwei Dritteilen stark getrübt, so dass das 
schwarze Pupillarbereich gedeckt ist; unten innen Hornhaut frei, so dass op- 
tische Iridektomie voraussichtlich das Sehvermögen wesentlich bessern wird. 


II. T. Katharina (6). Aus dem Thränensacke nichts auszudrücken, 
Bindehaut leicht katarrhalisch, Cataracta (tetanica ? ?) beiderseits, im Harne Ei- 
weiss. 21. VII. 08. Bakteriologische Untersuchung ergab Xerose. 23. VII. Kata- 
raktoperation beiderseits mit Iridektomie (Ferialoperation). 24. VII. Beide 
Augen reizfrei. Nachmittags linksSchmerzen, Chemose, Kammerwassertrübung. 
Die sofort vorgenommene nochmalige Untersuchung des Deck- 
glaspräparates der Kulturen vom 21. VII. erwies die An- 
w esenheit von Streptocokken, die sehr spärlich und deswegen 
übersehen worden waren. 25. VII. Dicker Exsudatklumpen in der 
Vorderkammer, Zunahme der Exsudation. 2. VIII. Nekrose des Binde- 
hautlappens, Exsudation im Rückgange. $8. VIII. Tiefe Hornhautgefüsse. 
10. VIII. Wunde leieht eingezogen, dichter Strang von der Pupille zur 
Wunde, T etwas geringer, Druckschmerz, Enucleation verweigert. 19. VIII. 
Amaurose, Atrophia bulbi incipiens. 


III. P. Franz (7). Dekrepides Individuum, Bindehaut leicht katar- 
rhalisch, "Thránenorgane in Ordnung, Cataracta immatura beiderseits. 
Bakteriologische Untersuchung. 25. VII. 08. Gram -- Diplocokken in Ketten 
in Serumbouillon und Serum. 30. VII. Reichliche Cokken in Ketten. 4. VIII. 
Erhielt stündlich Pyocyanase, das letztemal eine Stunde vor der Abnahme 
auf flüssiges Serum. Dasselbe bleibt steril, daher 6. VIII. kombinierte 
Lappenextraktion beiderseits (Ferialoperation). 7. VIII. Links grauweisse 
Infiltration der Wunde, Chemose, Kammerwassertrübung, Kauterisation. 
Bakteriologische Untersuchung der Bindehaut: Xerose und Streptocokken. 
8. VIII. Ausgesprochener Ringabscess. 22. VIII. Cornea eingeschmolzen. 
22. IX. Nur unten ist eine kleine Sichel getrübter Hornhaut erhalten, 
sonst Atrophia bulbi. In diesem Falle lag der Fehler darin, dass zu bald 
nach der Einträufelung der Pyocyanase die entscheidende Kultur ange- 
legt wurde; das geht ohne weiteres aus der drei Tage später angelegten 
Kultur hervor, in der neuerlich Streptocokken sich vorfanden, obwohl sie 
bei der vorhergehenden Untersuchung schon im Bindehautsacke zu fehlen 
schienen. 


IV. J. Franziska (15). Es hatte zwei Monate vorher ein Diplo- 
bacillengeschwür bestanden, langsam abgeheilt mit Leukoma adhaerens. Die 
Bindehaut enthielt (bei mehreren Untersuchungen) Streptocokken, gram- 
negative Bacillen, Staphylocokken, Subtilis und Xerose, zuletzt nur Sub- 
tilis ähnliche Stäbchen. 6. X. 1908 kombinierte Lappenextraktion, heste. 
6. XI. geringe Reizung und subnormale Spannung, Linearextraktion. 7. XII. 
Finger in 11/; m, Leukoma adhaerens, im Colobom Reste. 
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V. T. Anton (16). Thränenorgane frei, Bindehäute blass. Bak- 
teriologische Untersuchung negativ. Cataracta Morgagniana subluxata. 
19. IX. Kombinierte Lappenextraktion. Beim Schnitt Glaskörper, Kapsel- 
pincette, die Kapsel platzt, der Kern geht nach rückwärts, wird aber noch 
mit dem Löffel geholt (Ferialoperation). 21. IX. Lid und Bindehaut 
ödematös, das Kammerwasser dicht grau. 24. IX. Das Kammerwasser 
klar. 24. XI. +9D e cyl 2D Ahor V = 0,9. In diesem Falle war 
der ganze Inhalt der Morgagnischen Katarakt in den Glaskörper geflossen. 
Der rasche Ablauf der Trübung des Kammerwassers deutet wohl darauf 
hin, dass wir es in diesem Falle nicht mit einer Infektion zu tun hatten. 


VI. Th. Franz (17). Leichte Conjunctivitis, links nukleäre Ka- 
tarakt. 4. X. 1908. Bakteriologische Untersuchung Deckglas: Xerose. 
Serumbouillon: Staphylocokken, desgleichen auf erstarrtem Serum einzelne 
Cokken und Xerose. 7. X. Extraktion rechts, Smithversuch, Linse luxiert, 
Löffel. 19. X. Schmerzen, Irisverfárbung, T — 1. 20. X. 1 mm Hypo- 
pyon. (Atropin, Eis, Kalomel intern, Collargolklysmen.) 23. X. Hypopyon 
verschwunden. 13. XI. Neuerdings 11/, mm Hypopyon (Kalomel). 15. XI. 
Hypopyon verschwunden. 20. XI. Bei der Entlassung starke Reste in der 
Pupille. 4. Ll. 1909. Die Secundaria erscheint cystisch, die Iris dadurch 
vorgedrüngt, viele Glaskórpertrübungen. 23. I. Nach Discission des vor- 
deren Blattes + 10 D = Fz 2!/; m. 


VII. H. Josef (8. Aus dem Thränensacke nichts zu entleeren, 
Bindehaut leicht katarrhalisch, im Harne etwas Eiweiss. R. A. Cataracta 
senilis intumescens. Bakteriologische Untersuchung auf Aseitesbouillon und 
Serumagar ergibt Xerose und gramnegative Bacillen (zwei Tage später 
Infektionsversuch am Kaninchen: eitrige Iritis nach Injektion in die Kammer). 
8. X. 1908. Kombinierte Lappenextraktion. 9. X. und 10. X. Verlauf nor- 
mal. 11. X. Hornhaut leicht matt, Kammerwasser trüb, 1 mm IIypopyon, 
Atropin, Eis (Bindehaut enthält Xerose und Gram + Diplocokken). 12. X. 
2 mm Hypopyon, Tension hoch. 13. X. Tension besser, Hornhaut klarer, 
kein Hypopyon. 26. X. Tension wieder hoch (Schiötz 45 gegen 20). 
Punktion der Kammer. Bakteriologische Untersuchung: Serumbonillon 
Xerose, Lófflerserum Xerose und ein grampositiver Coccus mit Ketten- 
bildung. 16. XI. Nachmittag Kammerwasser wieder etwas trüb, Tension 
gut. 20. XI. Leichte Glaskörpertrübung, mit + 10 D V = 0,2. 

VIII. R.Franz (19). Beiderseitige Thränensackblennorrhoe, Exstir- 
pation des Sackes. Bakt. Befund d. Bindeht. Streptoc., Staphyloc., gram- 
negative Cokken, Xerose, zuletzt nur Staphylocokken und Xerose. Operation 
am 23. I. 09. Am 28. L ist bei sonst normalem Verlaufe die linke Pupille 
auch auf Atropin eng und erweitert sich nicht mehr; anderweitige Ent- 
zündungserscheinungen waren nicht vorhanden. V = 0,1 (Nachstar). 

IX. S8.Barbara (18). Thränenorgane in Ordnung, Bindehäute blass. 
Bakteriologische Untersuchung: Staphylocokken. Cataraeta immatura. 16. XI. 
einfache Lappenextraktion. 21. XI. Die innere Wunde klafft stark. 28. XI. 
Subeonjunetivitis, Hornhant leieht trüb, Pupille eng, Iris leicht verwaschen. 
2. NIL. Wunde geschlossen, Conjunctivitis geht langsam zurück, Pupille 
erweitert, kein Exsudat. 16. NIL. Iris normal. 19. NI. + 8 D + 6D cyl 
A 80 temp V—0.,4. 

X. K. Barbara (9). Thränensäcke in Ordnung, leichte Eversion 
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der Thränenpunkte, Bindehaut leicht katarrhalisch. Cataracta intumescens. 
Bakteriologischer Befund am 13. I. 09: Auf Serumbouillon Streptocokken 
und Staphylocokken, auf Serumagar nur Staphylocokken; erhält Pyocyanase 
und später Oxyeyanid. 23. I. Serumbouillon grampositive Cokken allein, 
zu zweien und in kurzen Ketten, keine langen Ketten mehr zu finden; 
daneben gramnegative lange, dünne Bacillen; der Befund wurde als un- 
verdächtig angesehen, daher 27. 1. kombinierte Lappenextraktion, 2. II. 
Schmerzen, Irisgewebe leicht aufgelockert. 3. II. Die Iriszeichnung ver- 
waschen, die nochmalige Untersuchung des Bindehautsackes ergab Staphylo- 
cokken, Streptocokken und Diplobacillen. 4. II. Kammerwasser deutlich trüb. 
8. II. Kammerwasser klar. 15. II. + 11 D cycl + 2 D A 35 nas V = p 0,3. 

XI. F. Josef (21). R. Cataracta hypermatura. Bakter. Befd.: Xerose, 
Subtilis, ein Schimmelpilz. 19. IV. Einfache Lappenextraktion. 26. IV. 
Die Iris ein wenig geschwellt, etwas Kammerwassertrübung. 27. IV. Kammer- 
wasser klarer. 11. V. V mit Corr. D — 0,1, Kapselnachstar. 


XII. K. Sigmonda (23). L. Cataracta nuclearis. Bakt. Sta- 
phylocokken. 10. V. 09. Kombin. Lappenextraktion, Reste. 14. V. Leichte 
Verfärbung der Iris; bakteriologischer Befund der Bindehaut negativ 15. V. 
Zartes gelatinóses Exsudat um die Reste. 25. V. und 2. VI. wegen Druck- 
steigerung Punktion der Kammer. Bakt. Punktionsflüssigkeit beidemale 
Xerose (wohl von der Bindehaut) Auf Aussetzen der Mydriatica bis 
19. VI. Heilung mit V — 0,3. 

XIII. H. Anna (25). Bakteriologische Untersuchung ergibt Staphylo- 
cokken, Subtilis, Xerose und gramnegative Bacillen. 28. V. 09. Ein- 
fache Lappenextraktion, die Linse luxiert sieh, wird aber gut entbunden. 
29. V. Wunde verbreitert, die Iris scheint hineingezogen, Repositionsver- 
such. 7. VI. Conjunctivitis. 17. VI. Am Kammerboden ein Exsudat- 
bróckel, Beschlag an der Hinterfláche der Cornea. T -]- 1. 24. VI. Punktion 
der Kammer wegen Drucksteigerung. Im Aufstrich keine Bakterien. Kultur 
sterl. 28. VI. Abnahme vom Bindehautsacke: Xerose. 9. VII. Iritis mit 
partieller Pupillarmembran abgeheilt. 

XIV. G. Georg (22) Hohe Myopie. Bakteriol. zuerst Strepto- 
cokken, Staphylocokken, Xerose, gramnegative Bacillen, Subtilis, letzte 
Untersuchung am 17. V. 09: Xerose. 19. V. Einfache Lappenextraktion, be- 
deutende Reste. 23. V. Irisverfárbung, leichte Kammerwassertrübung; in der 
Bindehaut: Xerose und Staphylocokken. 4. VI. Linearextraktion zur Restent- 
fernung. 13. VI. Entlassen: Chorioiditis, Fingerzählen 11/, m (Corticalisreste). 

XV. B. Albine (24). Bakteriologisch Staphylocokken und Xerose. 
5. VI. 09. Einfache Lappenextraktion, viel Reste. 11. VI. Am unt. Pupillar- 
rand eine gelbe Exsudatflocke (an Corticalis), keine Heizerscheinungen 
von seiten der Iris. 15. VI. Exsudatflocke geschrumpft. 26. VI. + 10 
+ 2 cyl 50° temp. = 0,6. 

XVI. K. Therese (11). Bakteriologische Untersuchung: Pneumo- 
cokken. Pat. leidet an Thrünensack-, nach Exstirpation an Thrünenróhrchen- 
Blennorrhoe. Nach Exstirpation des 'l'hránensackes und Kauterisation der 
Thränenröhrchen bessert sich der Bakteriengehalt unter Behandlung erheblich. 
Doch sind noch dauernd kettenbildende Cokken nachzuweisen. Pat. wird ex- 
trahiert, weil sie sehr nach Hause drängt. 16. VI. 09. Kombinierte Lappen- 
extraktion. 23. VI. Innere Wunde etwas breit, Dindehautlappen darüber 
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etwas gebläht. 25. VI. Leichte Irisreizung. Die Untersuchung der Binde- 
haut am 28. VI. ergibt Pneumo- und Staphylocokken. Dann reizlose lleilung. 
8. VII. entlassen mit V — 0,6 (0,7?) mit + 10D. 


Aus dem einzigen Grunde, um das untersuchte Material voll- 
ständig wiederzugeben, haben wir über zwei kleine Gruppen von Fällen 
zu berichten, die teilweise für unsere Ausführungen verloren wurden. 

a) In einer Serie von acht Fällen war eine merkwürdige, nicht so- 
fort erkannte Verunreinigung des Nährbodens vorhanden; ein Fall 
von Entzündung ist in dieser Reihe nicht vorgekommen, für die fol- 
senden Betrachtungen scheiden sie also völlig aus. 

b) In einer weiteren Serie von 21 Füllen untersuchten wir mit 
einem Serum, das ohne unser Wissen 0,5%, Phenol enthielt. Die 
negativen Resultate dieser Reihe sind natürlich ebenfalls nicht weiter 
zu verwerten, doch ist unter diesen Fällen ein Fall schwerer Wund- 
eiterung mit Ausgang in Panophthalmie vorgekommen (Fall 10), durch 
Pneumocokken verursacht, die massenhaft im Gewebe des Infiltrates 
vorhanden waren. Die vor der Operation aus dem Conjunctivalsacke 
abgenommene Serumbouillonkultur war steril geblieben; aber auch 
die von der Infiltration entnommene, mit viel Material beschickte 
Kultur wuchs so mangelhaft, dass ohne Zweifel der Phenolgehalt 
der Nährflüssigkeit die wenigen Keime des Conjunctivalsekretes am 
Wachstum verhindert hatte. In dieser Serie liegt auch ein zweiter 
Fall leichter Iritis bei einem Rheumatiker (Fall 20), in dessen 
Conjunctiva durch das phenolhaltige Serum grampositive Bacillen und 
Cokken gefunden werden konnten. Auch diesen Fall wollen wir 
ferner nicht mehr verwerten. 

Aus dieser, alle den Heilverlauf auch nur im geringsten ver- 
zögernden Entzündungen post operationem umfassenden Reihe von 
16 Fällen sind auf Grund der eingangs gegebenen Übersicht als 
zweifellos oder wahrscheinlich nicht infektiös auszuschalten: IV (15, 
Leukoma adhaerens nach Diplobacillengeschwür, Corticalisreste), V (16, 
Morgagnische Katwrakt, VI :17, schweres Operationstrauma), VIII 
(19. Cortiealisreste?, 1X (18, Subconjunetivitis), XL 21, und XI (23, 
Cortiealisreste ,„ XT 25, doppeltes Operationstrauma), XIV (22, 
Staphvloma posticum, fast durchsichtige Linse, massenhaft Corticalis- 
reste, XV 24, Corticalisreste‘. Nur in 6 Füllen. T, II, HII, VII, 
X, XVL, sowie in dem im vorstehenden Absatze erwähnten Falle 10 
sind mit an Sicherheit grenzender Wahrscheinlichkeit ‘vielleicht ausge- 
nommen XVI, 11 — die Intis ist äusserst geringfügig, nicht exsu- 
dativ, verschwindet in einer Woche ohne Folgeerscheinungen) Strepto- 
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cokken die Ursache der Entzündung. In dreien der Fälle (I, VII 
und 10) konnten sie in der Vorderkammer nachgewiesen werden, in 
allen Fällen waren sie zu Beginn der Iritis im Bindehautsacke vor- 
findlich, und in allen, ausser VII, waren ste schon vor der Operation 
daselbst vorhanden, aber durch Untersuchungsfehler, von denen einer 
der Firma Merck zur Last fällt, übersehen worden. In Fall VII 
(8) und X (9) war der Befund vor der Operation anscheinend unver- 
dächtig, in Fall II (6) wurden die Streptocokken im Präparate der ent- 
scheidenden Kultur übersehen, aber nach Beginn der Iritis aufgefun- 
den, im Falle I (1) wurden sie als unverdächtige Verunreinigung an- 
gesehen, endlich in einem Falle III (V, war die entscheidende Kultur 
steril, da eine Stunde vorher Pyocyanase war verabreicht worden. 

Ein Fall (X VI, 11) wurde wissentlich aus zwingenden Gründen 
operiert, obwohl Streptocokken im Bindehautsacke vorhanden waren; 
ob die Iritis dieses letzten Falles eine septische war, ist zufolge der 
Geringfügigkeit der Erscheinungen immerhin fraglich. Nur drei der 
Augen gingen verloren, eines hcilte mit quantitativem Sehen und Aus- 
sicht auf Nachoperation, die andern mit S — 0,1 (mit voraussicht- 
lich wesentlicher Besserung durch Nachoperation) bis 0,6 aus. Es 
können eben, wie im Tierexperimente, die Streptocokken mehr oder 
weniger virulent, bzw. das Auge in geringerem oder höherem Grade 
widerstandsfähig sein. 

Auf Grund der vorstehenden Übersicht zeigt es sich also, dass 
das Gegenteil der Angabe Napps richtig ist. Sobald wir durch 
richtige bakteriologische Technik den tatsächlichen Keim- 
gehalt des Bindehautsackes nachweisen, sobald wir die 
fast durchaus gutartig verlaufenden nicht infektiösen 
postoperativen Iriten zufolge des negativen Bakterien- 
befundes ausschalten, ergibt sich das, was wir oben betont 
hatten: die Mehrzahl der postoperativen Entzündungen, 
wenigstens alle schwereren, sind durch Infektion bedingt, 
und diese Infektion erfolgt intra oder post operationem, 
dadurch, dass der im Bindehautsacke präexistente In- 
fektionserreger in die Wunde bzw. das Auge eingebracht 
wird. Die Frequenz der postoperativen Entzündungen geht also den 
Streptocokkenbefunden der Bindehaut parallel, und die Verhütung 
der postoperativen Infektion hatin dem Keimgehalte der 
Bindehaut den Hebel anzusetzen. 

Es mag uns noch gestattet sein, in wenig Worten auf unsere 
bisherigen Erfolge einzugehen, welche ihrerseits, wie wir glauben, ein 
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sicherer Beweis für die Richtigkeit unserer Anschauungen sind. Seitdem 
die exakte bakteriologische Untersuchung eingeführt wurde, und nur jene 
Fälle zur Operation zugelassen wurden (ausgenommen der Fall XVI, 
11), welche der Untersucher „frei“ gab, sind die postoperativen In- 
fektionen auf Irrtümer, die im Anfange derartiger Untersuchungen 
unvermeidlich sind, beschränkt geblieben. Wir hatten unter 231 
Lappenschnittextraktionen nur drei Verluste (darunter ein 
Auge mit Aussicht auf Nachoperation), und alle fallen nicht der 
Methode, sondern ihrer Ausführung zur Last. Unter den 
weiteren 21 mit 0,5°;, phenolhaltigem Serum untersuchten Fällen trat 
eine Infektion ein mit Streptocokken (Pneumocokken), die in dem 
genannten Nährboden schlecht oder nicht wuchsen; in den 8 Fällen 
mit Verunreinigung des Nährbodens wurde aus diesem anfangs nicht 
bekannten Grunde allein überflüssigerweise die Operation hinausge- 
schoben. Unter allen 231 + 21 + 8 = 260 Fällen also 4 Verluste, 
alle nicht der Methode, sondern ihrer Ausführung zur Last fallend. 
Wir hatten nur noch drei weitere gut ablaufende infektiöse Iriten, 
die aber mit 0,1 ;Nachoperation voraussichtlich erfolgreich) bis O.6 
Sehschärfe ausheilten — davon 2 durch Fehler zur Operation zu- 
gelassen, ein. Fall bewusst zu früh operiert. 

Zur Zeit, als wir in die Untersuchungen bereits gut eingeübt 
waren, vom 20. September 1908 an bis 1. Juli 1909, hatten 
wir unter 179 extrahierten Augen ({Lappenschnitt) nur 
einen Verlust durch Infektion (Fall 10), eben jenen, der durch Ver- 
wendung des von Merck als „normales Pferdeserum* angegebenen 
Nährbodens — mit 0,5°%, Phenolgehalt! — verschuldet war —, also 
weniger als 0,6° ,! Wir hätten in keinem der übrigen oben angeführten 
Fille dieses Zeitraumes (zwei!) die sehr leichte und gut ablaufende 
Iritis als infektiös angesehen. wenn nicht die bakteriologischen Be- 
funde vorlägen - nach der jetzt gebräuchlichen Nomenklatur wäre 
also nur die eine „Infektion“, verschuldet durch den Phenolgehalt 
des Nährbodens, auf 179 Fälle zu verzeichnen! 

Auf den ersten Blick, msbesondere für Kliniker, welche an einem 
Krankenmateriale höherer Gesellschaftsklassen, als wir operieren, 
erscheinen die Verlustzahlen für die ganze Reihe hoch; sie sind ver- 
schwindend klein, wenn wir unser eigenes Material berücksichtigen. 

Vom 24. April bis 15. Oktober 1907, also nn ersten Semester 
meiner hiesigen Tätigkeit, wurden 137 Lappensehnittextraktionen aus- 
geführt. Es wurde wohl schon in allen Fällen der Beschaffenheit 
des Bindehantsackes änsserste Aufmerksamkeit geschenkt, alle Augen 
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tagelang ante operationem mit Hydr. oxycyanat-Lösung mehrmals täg- 
lich ausgespült, von den meisten Bindehäuten Abstrichpräparate mi- 
kroskopisch untersucht, und nur völlig unverdächtige Fälle operiert. 
Trotzdem hatten wir 14 Fälle von Iritis ohne besondere Exsudation 
ivon denen wohl sicher nicht alle infektiös waren!) und 7 Fälle 
schwerer plastischer oder eitriger sicher infektiöser Iridocyclitis bzw. 
Wundeiterung — also über 59/,! —, von denen vier den völligen 
Verlust des Auges nach sich zogen, die übrigen mit „Hoffnung auf 
Nachoperation®* ausheilten, überdies drei schwere Iriten nach Discis- 
sion, darunter ein Auge verloren! 

Noch schlagender stellen sich die Zahlen, die Ulbrich an den 
von ihm beobachteten Materiale unserer Klinik aus den Jahren 1901 
und 1902 erhoben hat. "Wir müssen, um nicht den Vorwurf der 
Pietätlosigkeit gerechtfertigt erscheinen zu lassen, für jene, welche 
den damaligen Leiter der Klinik, Prof. Czermak, nicht selbst ope- 
rieren gesehen haben, hervorheben, dass Czermak nicht nur ein 
vollendeter Aseptiker war, sondern auch ein genialer Operateur von 
geradezu überragender Bedeutung, ein Operateur, für den es keine tech- 
nischen Schwierigkeiten gab, und der mit unermüdlicher Hingebung, 
mit unübertrefflicher Aufmerksamkeit und Erfahrung tátig war. 

Das Jahr 1901 lieferte verháltnismássig gute Resultate. Unter 
156 Lappenschnittextraktionen kamen zur Beobachtung 

Wundeiterung in 2 Fällen 
Hornhautinfiltrate c "us 
Irtis non suppurativà .. 3. . 
Iritis suppurativa „83  . von diesen hatte ein Fall Dia- 
betes, ein Fall Nephritis. 
Zusammen 11 Fälle. 

Das Jahr 1902 lieferte die ungünstigsten Resultate, die bisher 
an der Klinik beobachtet wurden. Unter 191 Staroperationen kam 
es zu 


Wundeiterung in 3 Fällen 
Hornhautinfiltrate mit. Iritis "Cu P" 
Intis simplex et plastica s 4 

Iritis suppurativa m 


Iritis sequente Iritide sympatlica „ 2 /—— 
Zusammen 40 Fälle, 


zu denen noch 2 Fälle zuzuzählen sind, in denen eitrige Iridocyelitis 
nach der Discission auftrat. 


430 A. Elschnig und H. Ulbrich 


Diese Erfahrungen führten Czermak, der von der ätiolu- 
gischen Bedeutung der Bindehautflora für die postoperativen Ent- 
zündungen durchdrungen war, zur Ausbildung der subconjunctivalen 
Extraktion, mit der in wechselnder Art der Ausführung in den fol- 
senden Jahren der grösste Teil der Staroperationen vollführt wurde. 
Wesentlich bessere Resultate wurden durch dieses Verfahren nicht 
erzielt, die geänderte Technik benimmt uns aber die Möglichkeit 
direkter Vergleichung der Operationserfolge, so dass wir auf eine 
Wiedergabe der weiteren Daten verzichten. 

Diehorrend erscheinenden Zahlen werden uns nunmehr verständlich, 
wenn wir sehen, dass fast 30°, unserer Fälle im anscheinend nor- 
malen Bindehautsacke Streptocokken beherbergen. Es ist diese Tat- 
sache gewiss zum Teil von den Lebensverhültnissen — unsere Kranken 
(zu einem Viertel fast analphabet) gehören grösstenteils dem gc- 
ringsten Proletariate an —, zum Teil wohl auch von lokalen Ver- 
hältnissen abhängig. So ist es vielleicht bedeutungsvoll, dass wir im 
Laufe des Frühjahres in Prag und Umgebung Pneumocokken-Katarrhe 
der Bindehaut fast epidemisch auftreten sahen. Nur durch unsere 
bakteriologischen Untersuchungen, durch das zuwartende Verhalten 
und durch die bei positivem Streptocokkenbefunde bis zu dessen 
Sistierung fortgesetzte Behandlung des Bindehautsackes ist es ge- 
lungen, die bisher an unserer Klinik regelmässigen Infektionen auf 
ein geringstes Mass, auf die diagnostischen Fehler, die besonders im 
Beginne der Anwendung neuer Verfahren unvermeidlich sind, zu 
reduzieren. | 

Wir glauben nicht unterlassen zu sollen, speziell anzuführen, 
dass wir nicht bei jeder Lappenschnitt-Extraktion an einem strepto- 
cokkenhaltigen Auge eine Infektion bekommen müssen; wáre dies 
der Fall, so hätte ja früher, als man auf die Bakteriologie des Binde- 
hautsackes noch nicht achtete, die Zahl der Infektionen eine enorm 
hohe sein müssen t. 

Um die Entfernung der Keime aus dem Bindehautsacke zu be- 
werkstelligen, wurden bisher verschiedene Mittel angewendet; im An- 
fang Argentum nitricum, dann Oxycyanatlösung, später (siehe die Unter- 
suchungen Löwensteins? aus unserer Klinik) Pyocyanase, die eine 


!) Interessant in dieser Beziehung ist vielleicht eine Statistik, die Schnabel 
mir angegeben: Mauthner, den er für den besten Operateur seiner Zeit ge- 
halten, hatte in manchen Epochen bis zu 15"/, Verluste durch Eiterung! 

2) A. Löwenstein, Die Einwirkung der Pyocyanase auf Bakterien des 
Bindehautsackes. Klin. Monbl. f. Augenheilk. B. 46, II, 1908, S. 52. 
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Zeitlang mit gutem Erfolge verwendet wurde; das Präparat scheint 
ziemlich ungleichmässig in der Wirkung zu sein. Gegenwärtig wen- 
den wir Sublimat 1:2000 an. Durchaus befriedigende, d. h. konstante 
und rasche Erfolge wurden bisher mit all diesen Mitteln nicht er- 
zielt; Untersuchungen, auf anderem Wege zu diesem Ziele zu kommen, 
sind im Gange. 

Wir haben nun die Meinung, dass diese Untersuchungen unsere 
Kenntnisse über die Entstehung und Verhütung der postoperativen 
Entzündung soweit gefördert haben, dass sie eine allgemeine An- 
wendung verdienen. Um den Klinikern die Möglichkeit zu bieten, 
in ausgedehntem Masse diese Untersuchungen nachzuprüfen einerseits, 
anderseits um kleineren Anstalten, die auf bakterivologische Unter- 
suchungen nicht besonders eingerichtet sind, ebenfalls die Möglich- 
keit ihrer Durchführung zu gewähren, gebe ich (U.) im folgenden 
eine genaue Beschreibung der Untersuchungstechnik. Endlich folgt 
für den auf dem Gebiete der Streptocokken: nicht besonders Ver- 
sierten eine genaue Beschreibung der in flüssigen Kulturen anzu- 
treffenden Streptocokkenformen. 


Es wurde bereits mehrfach erwähnt, dass das beste und auch das 
einzige Mittel, um das Vorhandensein der in Rede stehenden Bakterien 
im Conjunctivalsacke mit einiger Sicherheit festzustellen, die Kultur in 
, Nüssigem Nährsubstrate ist. Es liegt mir völlig fern zu behaupten, dass 
diese Bakterien auf festen Nährböden nicht angehen; wir haben sie ja des 
öfteren auch auf der Platte angetroffen und es gelingt mit der Reinkultur 
wohl regelmässig, ein ziemlich reichliches Wachstum zu konstatieren. Was 
ihre Konstatierung auf dem festen Nährboden so ausserordentlich erschwert, 
das ist die geringe Zahl, in der sie im Sekrete vorhanden sein können, 
die es dann zuwege bringt, dass man unter den Xerosebacillen und Sta- 
phylocokken, die man fast mit Regelmässirkeit auf der Platte züchtet, die 
unscheinbaren, winzigen Kulturen unserer Bakterien nicht auffindet, selbst 
wenn sie angegangen sind, was aber sicher auch nicht immer der Fall 
ist. Das Verfahren einer Kultur auf flüssigem Nährboden zur Diagnose 
des Vorhandenseins oder Fehlens einer bestimmten Bakterienart scheint 
fürs erste methodisch nicht richtig zu sein. Das Verfahren ist aber wohl 
begründet, indem es nichts anderes vorstellen will, als das den Bakterio- 
logen geläufige Anreicherungsverfahren oder die Vorkultur, die man an- 
wendet, um Bakterien, die nur in geringer Menge vorhanden sind, zur aus- 
giebigen Vermehrung zu bringen, damit man sie dann um so leichter iso- 
lieren kann. Für praktische Zwecke ist die Isolierung nicht nötig, da es 
sich dabei nur um die Feststellung handelt, ob diese Bakterienart in der 
Kultur vorhanden ist oder nicht; dieses Resultat aber ist durch die flüssige 
Kultur zu erreichen. 


Wesentlich leichter als auf einer Ascitesagarplatte scheinen die Bak- 
terien im Kondenswasser des erstarrten Blutserums sich zu vermehren; 
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wir fanden sie selbstverständlich auch hin und wieder auf der Oberfläche 
des Serums als kleinste Kulturen, manchmal waren diese mit freiem Auge 
nicht zu sehen, konnten aber durch Abstrich nachgewiesen werden. Ganz 
wesentlich besser ala im Kondenswasser wachsen sie auf der Ascites- 
bouillon, mit der die meisten unserer Versuche angestellt sind, doch ist 
das Wachstum auch in Blutserumbouillon (ein Teil Serum : zwei Teilen 
Bouillon) ein noch unvergleichlich besseres als auf festen Nährböden. Ver- 
sucht wurde Menschenserum, Kaninchenserum und Pferdeserum. Insbe- 
sondere mit letzterem sind wir so zufrieden, dass wir eine weitere Ver- 
besserung durch Auswahl eines andern Nährbodens nicht mehr für nötig 
halten. Rinderserum, das an manchen Orten leicht steril zu beschaffen 
ist, leistet wohl dieselben Dienste. Für denjenigen, der grösseren Ver- 
brauch hat, wird es sich demnach empfehlen, Rinderserumbouillon zu ver- 
suchen, wenn das Serum leicht zu haben ist. Sonst liefert die Firma 
E. Merck in Darmstadt das sterile „normale Pferdeserum ohne Zusatz“ 
auf Wunsch in Dosen zu 100 cem. In diesem Serum ist die Ketten- 
bildung, wenn die Bakterien dazu neigen, eine so hochgradige, dass man 
oft Ketten von vielen hundert Gliedern zu sehen bekommt; dieser Um- 
stand ist sehr angenehm, weil er das Aufsuchen und die Diagnose unge- 
mein erleichtert; aber auch die Diplocokkenformen wachsen gewöhnlich 
so reichlich an, dass ihre Erkennung keine besonderen Schwierigkeiten 
macht. 


Verwendet wurde früher ungefähr 6 cem Flüssigkeit zu einer Kultur; 
dabei stellte sich heraus, dass des öfteren nach 24 Stunden die in Rede 
stehenden Bakterien noch der Beobachtung entgingen, während sie nach wei- 
teren 24 Stunden nachweisbar waren. Wir mussten daher 48 Stunden 
bis zum Nachsehen der Kultur verstreichen lassen; das ist an der Klinik 
bei grösserem Andrange unangenehm und kann leicht vermieden werden, 
wenn man nicht mehr als höchstens 2 cem Kulturflüssigkeit verwendet. 
Dann ist die Kultur innerhalb 24 Stunden stets so gut angewachsen, dass 
ihre Durchmusterung keine Schwierigkeiten macht. 


Wir gehen also bei der Bereitung des Nährbodens 8o vor, dass wir 
das Mercksche Serum aus der Originaltlasche in Dosen zu ca. 4 cem 
d. i. !/, Probierróhrchen abfüllen. Diese Röhrchen kommen für 24 Stun- 
den in den Brutschrank zur Kontrolle auf ihre Sterilitàt. Vor der Ver- 
wendung füllen wir die Róhrchen bis zu 3/, mit Bouillon nach und teilen 
nun nochmals auf Dosen von ca. 1!/, cem ab. Wir erhalten so von 
100 'ecem Merckschen Serums ca. 170 Kulturen, so dass der Preis der 
einzelnen gewiss niedrig ist. 


Dei der Abnahme des Materiales haben wir folgendes zu bedenken. 
Es kann keinem Zweifel unterliegen, dass in einer grossen Zahl der Fälle 
die gesuchten Bakterien nur in minimaler Zahl im Conjunctivalsekrete 
vorhanden sind. Daher muss es unser Bestreben sein, möglichst viel 
Sekret zur Kultur zu bekommen. Das gelingt oft nicht, wenn wir die 
Öse zur Entnahme verwenden. Wir verwenden — nach dem Vorschlage 
Morax’ — nur mehr die Pipette und ziehen das Absaugen mit dem 
Munde der Verwendung einer Gummikappe vor, was wiederum bedingt, 
dass die Pipette 20 cm lang sein muss, damit wir bei der Abnahme ihre 
Spitze noch gut sehen können. 
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(Die Pipetten werden so hergestellt, dass wir gewöhnliches Glasrohr 
in Stücke von ca. 30 cm Länge schneiden, die Enden gut an der Flamme 
abrunden und an jeder Seite einen lockeren Wattestópsel in das Rohr 
schieben. So armiert wird dasselbe trocken sterilisiert, zum Gebrauch 
wird es dann in der Mitte zweimal ausgezogen (Fig. 1 und 2) und zer- 
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brochen. Man kann nun der Spitze leicht jede scharfe Kante nehmen, 
wenn man sie wie ein Lótrohr an die Flamme hält so lange, bis unter kon- 
stantem Durchblasen der Rand glühend geworden ist; so vermeidet man, 
dass das Róhrchen zuschmilzt.) 


Mit der Pipette saugt man nun soviel als móglich von der Flüssig- 
keit des Conjunctivalsackes an, indem man die ganze Oberfläche der 
Unterlidbindehaut und der Übergangsfalte abgeht. Ganz besonders wichtig 
ist, dass man aus den Nischen der Karunkel und des inneren Lidwinkels 
soviel Sekret als möglich hervorholt. Dann vergesse man nicht auf die 
Thränensack- und Thränenröhrchengegend zu drücken und nachher die Um- 
gebung des Thrünenpunktes und den 'lhrünensee nochmals abzusaugen. 
Manchmal kommt es vor, dass man auch durch diese Manipulationen nur 
sehr wenig Sekret erhält. In diesen Fällen gebe man aus dem zu ver- 
wendenden Kulturröhrchen einen Tropfen in den Bindehautsack und wieder- 
hole die Absaugung. Allgemein möchte ich das Verfahren in dieser Art 
nicht empfehlen, weil man doch den event. vorhandenen Streptocokken 
einen vorzüglichen Nährboden zur Verfügung stellt, was man besser ver- 
meidet. Dann führt man die beladene Pipette in die Kulturflüssigkeit ein, 
saugt etwas davon auf und bläst es in das Röhrchen zurück. So bleibt 
die Kultur 24 Stunden im Brutschranke stehen. 

Niemals vergesse man ein Kontrollróhrehen mit demselben Nährboden 
dazuzustellen. Man kann die unmöglichsten Überraschungen erleben. Wir 
arbeiteten einige Zeit mit einer Verunreinigung im Nährboden, die in reinem 
Serum weder durch Trübung des N-Serums noch durch Abstrich nachzu- 
weisen war; da wir nur das reine Serum kontrollierten (die Bouillon war 
bei 120 Grad sterilisiert), so entging uns die Verunreinigung so lange, bis 
einmal ein schon gemischtes Röhrchen zur Kontrolle aufgestellt wurde. 
Es handelte sich um einen kettenbildenden Coccus; die Folge war, dass 
einige Fälle ganz unnütz längere Zeit auf die Operation warten mussten. 

Der Vollständigkeit wegen muss eine Beschreibung der gefundenen Strep- 
tocokken hier Platz finden, die dem in diesem Gebiete Erfahrenen wenig 
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neues bietet, für alle jene aber, die sich noch nicht mit einem eingehen- 
deren Studium dieser Gruppe befasst haben, zur Orientierung in den mannig- 
fachen Formen notwendig zu sein scheint. 


Die Formen, unter denen sich uns die Streptocokken darstellen, können 
wir in zwei Gruppen einteilen, in die Diplocokkenformen und in die der 
Kettencokken. 


Unter den Diplocokkenformen ist in unseren Kulturen die typische 
Form des Diplococcus lanceolatus die bekannteste und auch die häufigste: 
sie stellt ein Cokkenpärchen vor, dessen Individuen am freien oder dem 
einander zugewendeten Ende etwas zugespitzt sind. Findet man in einer 
Kultur viele Einzelformen, so ist meist der Charakter dieser Form gut 
ausgesprochen. Die Kulturen sind, wenn diese Form vorberrscht, meist 
diffus getrübt. 

In andern Fällen oder neben den typischen Lanzettformen sehen wir 
Cokkenpärchen, deren Einzelindividuen rundlich sind. Sie sind bei der 
Methylenblaufärbung gewöhnlich blässer ala die typischen Lanzettcokken, 
die die Farbe sehr gut annehmen. | 


Man kann auch Formen finden, in denen die Diplocokken wie blasse 
Bacillen aussehen, die an jedem Ende ein dunkel gefärbtes Körnchen 
tragen; das ganze Gebilde hat etwas unscharf begrenztes, verschwommenes. 
Es handelt sich hier vielleicht um eine Art von Kapselbildung. Die ge- 
wöhnlich abgebildete Form des typischen Diplococcus lanceolatus mit der 
Kapsel habe ich in meinen Kulturen bis jetzt nicht gefunden. 


Die Kettenformen sehen auf den ersten Blick so verschieden aus, 
dass man zwischen ihnen und den eben beschriebenen Formen wesentliche 
Unterschiede zu sehen meint. Die Länge der Ketten ist ausserordent- 
lich verschieden, sie können nur wenige oder viele Hunderte von Gliedern 
zählen. Der wesentliche Bestandteil der Kette aber ist wieder der Diplo- 
coccus. Man findet in den Ketten sehr häufig die Cokkenpärchen mit 
gleichmässig runden Individuen, aber immer so, dass jedes Pärchen von 
dem andern durch einen deutlich grösseren Zwischenraum getrennt ist, 
während die einzelnen Individuen des Pärchens ganz nahe aneinander 
liegen. Es scheint, dass das Wachstum der Kette und das Wachsen, bzw. 
die Teilung der Pärchen in die Einzelindividuen nicht immer im gleichen 
Tempo vor sich gehen. Denn wir können Ketten finden, die aus längeren, 
elliptischen Individuen bestehen, ohne dass man eine Teilung daran sehen 
kann. Dass es sich aber nur um unvollkommen ausgebildete Diplocokken 
handelt, kann man an andern Stellen, oft in derselben Kette erkennen, 
wo man Einschnürungen an dem stäbchenartigen Individuum oder selbst 
vollkommene Teilung in die Pärchenform feststellen kann. Damit ist wohl 
der Nachweis gegeben, dass es sich nur um eine Varietät im Wachstum, 
nicht aber um eine andere Bakterienart handelt. Während in diesen Fällen 
die Teilung der einzelnen Doppeleokken gegen das Kettenwachstum zurück- 
tritt, kommen Formen vor, in denen die Teilung der Doppelcokken voll- 
endet ist und der Zusammenhang der Kette der Diploform in ihrer Lángen- 
entwicklung einen Widerstand entgegeuzusetzen scheint. Auch dann werden 
die Einzelindividuen stäbehenförmig, sind aber im Gegensatz zu den eben 
beschriebenen bacillenähnlichen Formen in der Kette quergestellt und lassen 
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immer die Anordnung in Pärchen erkennen, die man bei den längsge- 
stellten, bacillenähnlichen Formen mit derselben Regelmässigkeit vermisst. 


Es wurde schon erwähnt, dass bei den Diplocokken Kapselbildung 
bisher nicht gefunden werden konnte, auch die in Ketten angeordneten 
Cokken zeigen dieselbe im allgemeinen nicht; doch sind einzelne Formen 
beobachtet worden, die eine intensive Kapselbildung zeigten, so dass sie 
das Bild des ‚‚Streptococcus mucosus‘‘ darboten. Es ist insofern wichtig 
dieses Verhalten zu kennen, als im Methylenblaupräparate sich manchmal 
nur diese Kapsel ganz verwaschen färbt, so dass man nur bläuliche, 
schlauchartige Bildungen zu Gesicht bekommt, in denen man nicht ohne 
weiteres Streptocokken vermuten würde. In einem solchen Falle gibt das 
nach Gram gefärbte Präparat sofort Aufschluss über die Natur dieser 
Bildungen, indem man die kettenartig angeordneten Cokken; ärchen distinkt 
zur Darstellung bringen kann. 

Neben diesen beschriebenen typischen Formen kommen dann, aller- 
dings meist nur in älteren Kulturen, mannigfache Degenerationsformen zur 
Beobachtung, die die bizarrsten Bilder liefern können. Es gehört einige 
Erfahrung dazu, aus solchen die Anwesenheit von Streptocokken zu ver- 
muten; für den Anfang ist es jedenfalls zu empfehlen, möglichst junge 
Kulturen zu untersuchen, in denen die Degenerationsformen seltener sind, 
wenn sie auch nicht vollkommen fehlen. 

Die Grösse der einzelnen Stämme ist ganz ausserordentlich variabel 
und man sieht gar nicht selten in einer Kultur kleine und grosse Indivi- 
duen von derselben Art gemengt. Es ist wahrscheinlich, dass es sich 
unter diesen Umständen um zwei Stämme in einer Kultur handelt, da in 
Reinkulturen ein mehr gleichmässiges Wachstum zutage tritt. Die beson- 
dere Kleinheit mancher Diplocokkenpärchen macht ihre Auffindung im 
Methylenblaupräparate etwas schwierig, weshalb im allgemeinen, wenigstens 
für den Anfang, die Gramsche Methode mehr zu empfehlen ist. 


Auch das kulturelle Verhalten weist Verschiedenheiten auf. Manchmal 
trübt sich die Bouillon diffus nach wenigen Stunden, manchmal entsteht 
ein Bodensatz, der sich leicht aufwirbeln lässt, manchmal wieder enthält 
die Bouillon schleimige Flocken, die sich durch sanftes Schütteln in eine 
diffuse Trübung umwandeln lassen. Letzteres sieht man meist bei Kulturen 
mit ausgesprochener Bildung von langen Ketten, während Überwiegen der 
Diploformen meist die diffuse Trübung verursacht. 

In der Differentialdiagnose bestehen manchmal Schwierigkeiten gegen- 
tiber Staphylocokken, die hin und wieder, wenn auch nicht häufig, kurze 
Kettenbildung aufweisen, und gegenüber Xerosebacillen mit Fragmentierung. 
Bezüglieh der ersteren ist zu erwühnen, dass Staphylocokken in Ketten 
meist im einzelnen Individuum eine in der Richtung der Kette verlaufende 
Linie zeigen, ein Verhalten, auf das mich Herr Professor Kretz auf- 
merksam machte. Die fragmentierten Xerosebacillen können allerdings 
Bilder liefern, welehe den Degenerationsformen kurzer Kettencokken sehr 
ähnlich sehen. Sollte aus dem Präparate eine Differentialdiagnose nicht 
zu machen 3ein, so dürfte dieselbe durch Untersuchung einer 12stündigen 
Kultur, die von der Originalkultur angelegt wird, immer zu entscheiden sein. 

Die (Gramsche Färbung ist für die Untersuchung der Kulturen zu 
empfehlen, weil «die oft ziemlich kleinen Diplocokken durch diese Färbung 
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beträchtlich grösser erscheinen und nicht leicht übersehen werden können. 
(Für die Färbung ziehe ich den „Karbolgram“ der früher allgemein ver- 
wendeten Lösung wegen seiner Haltbarkeit vor. Doch muss man die Bil- 
dung von Niederschlägen vermeiden, indem man nur frisch filtrierte 
Flüssigkeit verwendet, den Objektträger nach der Fixierung gut ausküblen 
lässt und darauf achtet, dass beim Auftropfen der Lösung, die den ganzen 
Objektträger bedecken soll, nichts überläuft. Die Niederschläge entstehen 
zumeist durch das Verdunsten des Alkohols, an dem die Lösung ziemlich 
reich ist.) Die beschriebenen Bakterienformen entfärben sich in der Regel 
nicht, doch zeigen sie nicht dieselbe Resistenz gegen die Entfärbung wie 
die Staphylocokken, so dass man sie des öfteren in der Gegenfärbung 
sieht, wenn die Staphylocokken noch intensiv gefärbt erscheinen. Es gehört 
zur Regel, dass in gut nach Gram gefärbten Ketten einzelne Individuen 
entfärbt werden. 


Für einfache Färbungen ist Karbol-Methylenblau nach Kühne weitaus 
der beste Farbstoff. 


Keinen der bisher untersuchten Stämme haben wir als a priori pa- 
thogen bezeichnen können; doch will auch dies mit Einschränkung gelten. 
Die Untersuchungen haben bisher nicht mehr als eine Orientierung zum 
Zweck gehabt. Wir wissen bereits, dass wir aus fast allen Stämmen 
durch Tierpassagen pathogene Stämme erzeugen können, so dass von einer 
ursprünglich saprophytären Natur der conjunctivalen Streptocokken sicher- 
lich keine Rede ist. Nichtsdestoweniger haben wir Bakterien von so ab- 
geschwüchter Virulenz vor uns, dass die erste Maus 1 ccm der Original- 
kultur stets vertragen hat (einen Fall ausgenommen). 


Vor allem ist nun die Frage zu lösen, ob wir es mit Bakterien einer 
Art oder verschiedener Arten zu tun haben, und des weiteren, ob die ge- 
fundenen Bakterien als Streptocokken zu bezeichnen sind oder ob sie als 
Pneumocokken sichergestellt werden können. Über diese Frage kann uns 
das Studium der Morphologie keinen Aufschluss geben, da das Verhalten 
der Streptocokken (im engeren Sinne) und der Pneumocokken in Präparat 
und Kultur keine derartigen Unterschiede aufweist, um daraus eine Diffe- 
rentialdiagnose stellen zu können. Die entsprechenden Untersuchungen 
sind begonnen; einstweilen erscheint aber für praktische Zwecke diese 
Frage nicht dringend. Wir wollen die Bakterien, indem wir der von 
Axenfeld in seiner .Bakteriologie des Auges“ angenommenen Einteilung 
folgen, einstweilen unter die Gruppe der .Streptocokken* (im weiteren 
Sinne) einreihen, unter die auch der Pneumococcus gehórt. Ausführliche 
Mitteilungen darüber werden seinerzeit folgen. 


Bevor wir das Verfahren zur Nachprüfung empfehlen, wollen wir noch 
unserer Vermutung Ausdruck geben, dass die beschriebenen Streptocokken 
wahrscheinlich nicht überall in der gleichen Häufigkeit als Bewohner 
der Bindehaut nachweisbar sein werden. Es ist bereits bekannt, dass 
auch die andern bakteriellen Bewohner der Bindehaut verschieden sind 
nach dem Orte, und es ist nieht zu erwarten, dass die Streptocokken hierin 
eine Ausnahme bilden werden. Dass dies so sein dürfte, dafür scheinen 
auch die Statistiken zu sprechen. Ich (U.) kenne aus eigener Erfabrung 
die Verhältnisse in Würzburg und weiss, dass dort viel weniger postope- 
rative Entzündungen beobachtet wurden. als an der Prager Klinik. 


Die Ätiologie und Prophylaxe der postoperativen Augenentzündungen. 437 


Für die Nachprüfungen dieser Untersuchungen möchte ich nochmals 
darauf aufmerksam machen, dass man nur dann auf Erfolge rechnen kann, 
wenn man möglichst viel Material einsät. Hierzu genügt die Platinöse 
Dicht. Auch kann man nur dann in 24 Stunden sichere Resultate er- 
warten, wenn man wenig Nübrboden verwendet, wie oben beschrieben. 
Wir schliessen mit der Bitte, nicht schon auf die ersten kleinen Unter- 
suchungsreihen ein Urteil abgeben zu wollen; das Verfahren will wie jedes 
andere geübt sein, und auch die beste und ausführlichste Beschreibung 
kann niemals die Erfahrung ersetzen. 


Neben den der Verhütung einer Infektion des operierten Organes 
dienenden Massnahmen spielen alle jene Versuche, welche dahin zielen, 
bei der Operation in die Wunde gelangte Keime zu zerstören oder 
die Schutzkräfte des Individuums gegenüber den infizierenden Mikro- 
organismen zu erhöhen, bei unsern Bulbusoperationen bis heute keine 
Rolle. Diese Bestrebungen stehen jetzt speziell in der Chirurgie im 
Brennpunkte des Interesses und müssen daher auch in deı Ophthalmo- 
Chirurgie Erwühnung finden. 

Von den Versuchen der mechanischen oder chemischen Reinigung 
des eventuell infizierten Operationsfeldes (Bulbusinneren) durch Spü- 
lungen mit blanden oder antiseptischen Flüssigkeiten haben wir nichts 
zu erwarten. Antiseptische Lösungen werden im Auge nicht ver- 
tragen. Die Spülungen mit aseptischen Lösungen haben kein Resultat 
ergeben. Ich weise diesbezüglich auf die kleine Statistik von 
Kostenitsch!) hin, der ausdrücklich zugeben muss, dass die Spülung 
der Vorderkammer mit physiologischer Kochsalzlósung nicht auf die 
Beseitigung der Infektion wirke; unter 70 Füllen hatte er zwei In- 
fektionen. 

Es ist natürlich naheliegend, anzunehmen, dass die Prozedur an 
einem Auge, dessen Bindehautsack keine pathogenen Mikroorganismen 
beherbergt, bessere Resultate liefern dürfte — sie dient aber hier 
nur der Entfernung von Resten, nicht der Infektionsverhütung. 

Kein besseres Prognostikon kann man den neuesten Versuchen 
der Desinfektion eines keimhaltigen Operationsfeldes mittels ultra- 
violetten Lichtes (Uviollampe. stellen, wie sie von Axmann? ange- 
regt und von Franz? weiter verwendet wurde. Neben den Unzu- 





U Kostenitsch, Zur Spülung der Vorderkammer nach Kataraktextraktion. 
Woenno med. Journal 1904. Sept. 

2 Axmann. H.. Weitere Erfahrungen über die Uviolbehandlung usw. 
Deutsche med. Wochenschr., 1906, Nr. 15 und: Licht als Desinficiens, Zentralbl. 
f. (Gynäkologie. 1908. Nr. 12. 

* Franz. K.. Licht als Desinficiens. Zentralbl. f. Gynäkologie 1908, Nr. 9. 
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kömmlichkeiten, welche die Nähe der Lampe, die geänderte Farbe 
der Gewebe usw. mit sich bringt, ist ja hier auch die schädigende Wir- 
kung der ultravioletten Strahlen für die operierten Augen, wie für 
die der Operateure nicht zu vernachlässigen. 

Für die Verhütung der Infektion bei Augenoperationen hat die 
immunisatorische Prophylaxe bisher nur ganz geringfügige Beachtung 
gefunden. Nur streifen wollen wir die ganz unzureichend begründeten 
Versuche von L. Dor1)- Lyon, welcher unter dem Namen ,,Eutrépistie"' 
durch der Operation vorausgehende Jodkaliumverabreichung per 
Klysma eine Resistenzsteigerung des Auges gegen infektióse Keime 
zu erzeugen glaubte. Durch wenige Tierversuche suchte Dor dem 
Verfahren eine theoretische Grundlage zu geben; und seit fünf Jahren 
hat er bei allen seinen Augenoperationen Jod per injectionem 
abends vor der Operation zugeführt, und seitdem niemals eine Infek- 
tion wahrgenommen. Ulbrich hat eine Anzahl von Nachprüfungen 
am Kaninchen ausgeführt; die nach Dors Vorschrift vorgenommene 
Jodzufuhr per Klysma hat zwar keinen nachweisbaren Einfluss auf 
die nachfolgende Infektion des Auges ausgeübt, aber die Tiere sind 
zum Teil an akutem Darmkatarrh eingegangen. 

Mehr Aussicht schienen die eigentlichen immunisatorischen Mass- 
nahmen vor Augenoperationen zu bieten, wie sie in der Chirurgie 
oder im Tierversuche schon praktisch und theoretisch studiert wurden: 
die künstliche Hervorrufung von Leukocytose?j, aktive, passive 
und Aggressin-Immunisierung (incl. opsonischer Therapie). Axenfeld?. 
führt an, dass er bei dekrepiden Individuen, dann bei Anwesenheit 
von Pneumocokken im Bindehautsacke vor Kataraktoperationen 10 cem 
Pneumocokkenserum injiziere. Obwohl seine Untersuchungen für 
hochimmunisierte Kaninchen. erwiesen haben, „dass das Augeninnere 
an der allgemeinen Pneumocokkenimmunität.... nur in sehr geringem 
(irade teilnimmt“, meint Axenfeld, dass die prophylaktische Pneu- 
mocokkenimmunisierung für die Staroperation eine gewisse Bedeutung 
haben könne. Für Streptocokken waren analoge Versuche von Rymo- 


) Dor, L., 1. Role du degré de l'alealinité des.humeurs dans la patho- 
genie de la panophtalwmie. Revue générale de l'ophtalmologie 1901/6. 2. De la 
preparation des malades aux opérations chirurgicales, ou eutrépistie. Gazette 
hebd. de Med. et de Chir. 1901. 3. Prophylaxie de l'infection de l'œil par l'in- 
gestion. diodure de potassium la veille de l'opération. L'ophtalinologie pro- 
vinciale 1906. 

2) Busse, Die Leukocytose eine Schutzvorrichtung des Körpers gegen 
Infektion. Arch. f. Gynäkologie, LAXXV, Heft 1—2 1907). 

3 Axenteld, Bakteriologie in der Augenheilkunde, S. 92. 
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wicz gegen Infektion der Hornhaut etwas günstiger; gegen die Vorder- 
kammerinfektion jedoch, nach Linsenextraktion, schützte vorher- 
gehende Immunisierung nur mangelhaft. 

Wie Axenfeld {l.c.) berichtet, hat schon 1896 Boucheron 
die Anwendung des Staphylocokkenserums prophylaktisch vor Ope- 
rationen empfohlen, ebenso Rogmann, Angelucci und Attanasio 
Pneumo- und Streptocokkenserum vor der Operation gefährdeter 
Fälle Dass klinische Beobachtungen, sofern sie negativ sind, nicht 
beweisend sind, ist selbstverständlich, und möchte ich hierzu noch 
bemerken, dass ich (E.) in der letzten Zeit durch äussere Umstände 
genötigt fünf Augen mit Streptocokken im Bindehautsacke der Star- 
operation unterziehen musste — 3mal Lappenextraktion, 2mal Linear- 
extraktion von geschrumpften Katarakten eines blindgeborenen, acht 
Jahre alten Knaben —, und nur in dem einen Auge des letztgenannten 
Individuums, an dem die Iris excidiert wurde und viel Glaskörper 
ausfloss (Operateur ein Assistent), eine plastische Iridocyclitis, in 
den übrigen drei Fällen reizlose Heilung erreichte. 

Die sehr grosse Variabilität der Virulenz und der übrigen Eigen- 
schaften der verschiedenen Streptocokkenstämme (im weiteren Sinne) 
lässt prophylaktische spezifische Serum-Immunisierung für die Star- 
operation bei Anwesenheit solcher Keime im Bindehautsacke nicht 
sehr aussichtsreich erscheinen. Um so weniger Vertrauen kann man 
der Anwendung nicht spezifischer Sera, des sogenannten „poly- 
valenten‘‘ Serums von Deutschmann, des Diphtherieheilserums und 
dgl. entgegen bringen. Gerade für die letzteren haben die experi- 
mentellen Untersuchungen von Happe!;j an Axenfelds Klinik die 
Wertlosigkeit gegenüber von Augeninfektionen ergeben; den wenigen 
angeblich günstigen klinischen Beobachtungen hierüber kommt keine 
Beweiskraft zu. Die bisherigen einschlägigen Untersuchungen Ul- 
brichs, welcher bereits über eine grosse Zahl reingezüchteter con- 
junctivaler Streptocokkenstämme verfügt, sind noch nicht abge- 
schlossen, und werden dieselben seinerzeit ausführlich mitgeteilt werden. 

Es kann ja überhaupt keinem Zweifel unterliegen, dass das 
Auge in vieler Beziehung in. seinem Verhalten gegenüber der Immuni- 
sierung im Vergleiche zu andern Organen eine ganz exceptionelle 
Stellung einnunmt. Immunkörper gehen nicht ins Kammerwasser des 
normalen Auges über, auch nicht, wie mein Assistent Dr. Salus 
eben nachgewiesen hat, im Auge des an Cataracta senilis 


1 Happe, Zur nicht-spezifiscehen Serumtherapie bei Augeninfektionen. 
Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. XLVI, II, S. 211, 1908. 
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erkrankten Auges! Wohl aber enthált dasselbe nach Eróffnung 


der Vorderkammer — also wohl auch das nach der Staroperation 
abgesonderte Kammerwasser — die im Blute vorhandenen Immun- 
kórper. 


Einzelne pathogene Keime, die ins Auge gebracht werden, kónnen 
jedenfalls durch Leukocytenwirkung bzw. Bakteriolyse unschädlich 
gemacht werden. Es kann aber keinem Zweifel unterliegen, dass 
die bei der Bakteriolyse frei werdenden Leibessubstanzen der Bak- 
terien, dass schon die Auswanderung von Leukocyten ins Auge, 
um so mehr die nach der Phagocytose zugrunde gehenden Leukocyten 
eine schwere Schádigung der Gewebe im Auge hervorrufen, dass 
diese Vorkommnisse das Bild einer Entzündung liefern kónnen, auch 
wenn sie tatsächlich nicht, wie dies gewiss oft vorkommen muss, eine 
Entzündung hervorrufen. Die Vernichtung eingebrachter Infektions- 
keime, die am übrigen Körper unschädlich vor sich geht und als 
normale Reaktion angesehen wird, bedeutet im Auge schon wenigstens 
eine vorübergehende, oft eine dauernde Schädigung bzw. Funktions- 
störung. Gerade aus diesem Grunde werden wir kaum fehlgehen, 
wenn wir die Meinung aussprechen, dass der prophylaktischen Immuni- 
sierung für die Staroperation ein fruchtbarer Boden kaum gegeben 
sein dürfte. 

Nur für den Fall, als eine sichere Vermeidung der Infektion 


vom Bindehautsacke aus — wenn z. B. äussere Gründe bei keim- 
haltigem Bindehautsacke zur Operation zwingen — ausgeschlossen ist, 


wäre der Reaktion des Auges gegenüber den mutmasslich einge- 
brachten Keimen besondere Aufmerksamkeit zu schenken. In dieser 
Hinsicht ist gewiss die Beachtung des Allgemeinzustandes des zu 
Operierenden besonders wichtig. Hat doch z. B. E. Ló wenstein!) ge- 
funden, dass das Serum von Diabetikern keine zerstórende Wirkung 
für Milzbrandbacillen besitzt, das normale dagegen baktericid wirkt, 
und zwar schwach für Milzbrand-, stark für Cholera-, Typhus-, nicht 
für Diphtheriebacillen und Staphylocokken. Auch aus diesen Gründen 
ist — wir kommen unten nochmals kurz darauf zurück — die ge- 
naue intern-klinische Untersuchung der Starkranken ante operationem 
unerlässlich, und ebenso ist es unerlässlich, bei bestehenden Anomalien 
deren möglichste Beseitigung anzustreben, bevor operiert wird. 

Es erübrigt wobl, die technischen Massnahmen zur Verhütung 
einer Infektion. anzuführen, wenn, wie das ja nahezu die Regel ist, 


r Ernst Löwenstein, Arehiv f. klin. Medizin, Bd. LXXVI, S. 93. 


Die Ätiologie und Prophylaxe der postoperativen Augenentzündungen. 441 


der Bindehautsack zwar nicht allgemein pathogene, aber doch Keime 
beherbergt. | 

Da gelegentlich alle Bakterienarten, Bacterium coli liquefaciens 
(Bronst), Influenza ähnliche Bacillen und Staphylococcus pyogenes 
albus (Axenfeld!), ja, wie Ulbrich nachgewiesen hat, auch Saprophy- 
ten, Entzündung erzeugen können, so ist es ja selbstverständlich, dass 
man bei der Operation das Eindringen von im Bindehautsack vor- 
handenen Keimen in die vordere Kammer mittels Instrumenten durch 
Ansaugen von im Bindehautsack angesammelter Flüssigkeit usw. 
peinlichst vermeiden wird; ferner, dass man nur reine Wunden setzt 
und, um eine sekundäre Einwanderung von Mikroorganismen in die 
Wunde zu verhindern, dieselbe soviel als móglich subconjunctival 
anlegt. Das vollständige Versagen des subconjunctivalen Extraktions- 
verfahrens ist gewiss in erster Linie darauf zurückzuführen, dass die ge- 
setzten Wunden viel grösser und, als Scherenwunden, vielfach Quetsch- 
wunden sind, und dass bei dem notwendigen Lüften der Bindehaut- 
tasche die Gefahr der Ansaugung von Flüssigkeit aus dem Binde- 
hautsacke eine ausserordentlich grosse ist. 

Nur mit wenigen Worten muss noch die postoperative Infektion 
infolge von bestehenden allgemeinen Infektionen erwähnt werden. 
Die seltenen Fälle, in denen eine postoperative Entzündung als Meta- 
stase einer Allgemein- oder in einem entfernten Organ etablierten 
Infektion aufgefasst wurde, sind in der Operationslehre von Czermak, 
2. Auflage, 1. Band, Seite 75 erwähnt. 

Der Bedeutung, welche seit jüngster Zeit der Angina in der 
Pathogenese einer bakteriellen Allgemein- oder Organ-Erkrankung 
zugeschrieben wird, wird man wohl auch vor Augenoperationen dadurch 
Rechnung tragen ınüssen, dass man auf den Zustand des Nasen- 
Rachenraumes aufmerksam zu sein hat. Wie gering übrigens die 
Gefahr einer Metastase im Auge bei Angina ist, kann vielleicht 
folgende Beobachtung zeigen: 

R. Karoline, 44 Jahre alt, Nephritis chronica, beiderseits Kata- 
rakt. Am 1. IV. 09 nach kurzer Milchdiät beiderseitige kombinierte Lappen- 
extraktion. Vollständig reizloser Verlauf; am achten Tage begann eine ne- 
krotisierende Angina, ohne Fieber. In den nächsten Tagen mässige 'T’empe- 
ratursteigerung. Am 23. IV. Exitus letalis. Pathologisch - anatomische 
Diagnose (Kretz): Atrophia granularis renum, Angina necroticans, l'eri- 
carditis serofibrinosa, Cystitis haemorrhagica, Tumor lienis acutus, Degene- 
ratio organoram, Septliaemia. 





1) Axenfeld, Die Bakteriologie in der Augenheilkunde, S. 87 mit Lite- 
ratur). 
v. Graefe's Archiv für Ophtlalmologie. LXXII 3. 30 
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Schliesslich dürfen wir wohl nochmals darauf hinweisen, dass 
unsere Untersuchungen den Beweis des Vorkommens nicht-infektiöser 
postoperativer Entzündung erbracht haben dürften. Die Reaktion 
und die Widerstandsfähigkeit der Gewebe gegenüber mechanischen 
und chemischen Läsionen ist, wie ihre Widerstandskraft gegenüber 
den Bakterien, von dem Zustande des Körpers und seiner Organe ab- 
hängig. Wir kehren hier allmählich, wenn auch in anderer Auf- 
fassung, zu den Dyskrasien usw. der alten Schule zurück. Was 
Martius!) für Krankheitsentstehung überhaupt vertreten und be- 
wiesen hat, gilt auch für die Folgekrankheiten des Auges nach Ope- 
rationen: „Das konstitutionelle Moment, das bei der Entstehung 
von Krankheiten mitspielt, besteht in der individuell wechselnden ab- 
normen Reaktion der Zellen, Gewebe und Organe auf krankmachende 
Reize.“ 

Und von den in Betracht kommenden Anomalien (Stoffwechsel- 
und Organerkrankungen) hat wohl die kleinste Beachtung gefunden, 
aber vielleicht gerade deshalb eine grosse Bedeutung für unser Gebiet 
neben den eigentlichen Stoffwechselkrankheiten die Beschaffenheit 
bzw. die Funktion des Magendarmkanals 2). 


Aus den vorstehend mitgeteilten Beobachtungen ergeben sich 
also folgende Schlussfolgerungen für die Pathologie und Verhütung 
der postoperativen Iritis. 

1. Die postoperativen Entzündungen sind nur zum Teil 
durch Infektion, zum Teil sind sie auch durch das Ope- 
rationstrauma und durch rückbleibende Starreste be- 
dingt; zur Entstehung der letzteren ist die vorhandene 
Disposition :Allgemeinerkrankungen usw.) mit verantwort- 
lich zu machen. 

2. Die postoperative Infektion kann bei morpholo- 
gisch gleichem Infektionserreger unter dem Bilde einer 
ganz leichten Iritis, wie dem einer Hornhauteiterung 
oder einer schweren, plastischen oder eitrigen Irido- 
cvelitis mit Glaskórperinfiltration usw. verlaufen. Für die 
verschiedene Verlaufsart dürfte in erster Linie die Viru- 
lenz der Infektionserreger und die Zahl der eingebrachten 


r Martius, Die Pathogenese innerer Krankheiten. 1909. 8S. 192. 


9 


2 Siehe Elschnig. Über Aurenerkrankungren durch Autointoxikation. 
Klin. Monatabl. f£ Aurenheilk. XLIIL, IL S. 417. 19025. 
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Keime, und nebensächlich die allgemeine Disposition 
in Betracht kommen. l 

3. Die häufigsten Erreger der postoperativen Augen- 
entzündung sind der Gruppe der Streptocokken, unter die 
auch der Pneumococcus zählt, angehörende Bakterien. 

Dieselben finden sich im untersuchten Materiale in etwa 300/9 
der Fälle im Bindehautsacke. Sie werden mit dem gewöhnlichen 
Plattenkulturverfahren nur ausnahmsweise gefunden, zu ihrer sicheren 
Auffindung ist das Abimpfen auf flüssige, eiweisshaltige (Serum-) 
Nährböden unerlässlich. 

Nur in seltenen Fällen können wohl auch andere Bakterien, 
auch sonst nicht pathogene Arten, als Erreger postoperativer Ent- 
zündung in Betracht kommen. 

4. Die Infektion erfolgt, moderne Aseptik und Ope- 
rationstechnik vorausgesetzt, in der weitest überwiegen- 
den Mehrzahl der Fälle vom Bindehautsacke aus; daneben 
kommen vielleicht in verschwindend seltenen Fällen 
postoperative Iriten als Folge von Bakteriämie (An- 
gina!) vor. 

5. Die Hauptaufgabe der operativen Infektionsverhütung ist 
also die Feststellung und rasche Eliminierung des haupt- 
sächlichen Infektionserregers im Bindehautsacke, der 
oben genannten Streptocokkenarten. 

Der Lösung der letztgenannten Aufgabe sind wir wohl näher 
getreten, ohne sie jedoch völlig erreicht zu haben. 
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An Methoden zur objektiven Refraktionsbestimmung ist kein 
Mangel. Dass indes auch nur eine derselben wirklich allen An- 
forderungen völlig Genüge leiste, wird wohl kein Sachverständiger 
behaupten wollen. Dagegen wird gewiss jeder zugeben, dass 
die Refraktionsbestimmung im umgekehrten Bilde mindestens 
theoretische Vorzüge vor andern gebräuchlichen Methoden besitzt. 
Wir sind bei dieser Methode nicht wie bei der Refraktionsbestimmung 
im aufrechten Bilde von der Einstellung unseres eigenen Auges ab- 
hängig und wir messen nicht bloss wie bei der Skiaskopie Bewegungs- 
phänomene, wobei es ganz unmöglich ist, die Refraktion eines be- 
stimmten, begrenzten Bezirkes im Augenhintergrunde festzustellen '!), 
sondern wir haben es bei der Refraktionsbestimmung im umgekehrten 
Bilde mit einem reellen optischen Bilde zu tun, dessen Entfernung 
von der entwerfenden Sammellinse, wenigstens unter gewissen, leicht 
zu erfülenden Bedingungen, direkt abhängig ist von der Refrak- 
tion des untersuchten Auges. Wenn daher die Refraktionsbestimmung 
im umgekehrten Bilde bisher nicht so allgemein gebräuchlich war, 
wie man erwarten sollte, so kann das nur darin seinen Grund haben, 
dass eben der praktischen Ausführung der Methode erhebliche 





’; Auch die „Spezialisten“ der Skiaskopie geben zu, dass das mit derselben 
erhaltene Resultat mitunter erheblich abweicht von dem, was die direkte Prüfung 
mit Brillengläsern erribt. Der Grund ist wohl in der Regel, wie schon Fick 
erkannt hat (Die Bestimmung des Brechzustandes eines Auges durch Schatten- 
probe, Wiesbaden 1891, S. 47), darin zu suchen, dass eben bei der Skiaskopie 
tatsächlich nicht die Retraktion der Fovea centralis, sondern die mittlere des 
ganzen hinteren Bulbussegmentes bestimmt wird. 
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Schwierigkeiten im Wege stehen müssen. Dass dieselben in der 
Tat nicht gering sein kónnen, dafür ist wohl der stürkste Beweis, 
dass die bekannte Methode von Schmidt-Rimpler auch noch heute, 
und wohl mit Recht, als die weitaus beste Lósung des Problems gilt, 
trotzdem dieselbe bereits seit mehr als 30 Jahren bekannt ist. Dass 
die Methode aber schliesslich nicht schlechthin als ideal gelten kann, 
dafür spricht wiederum in erster Linie die Tatsache, dass dieselbe 
eben im ganzen doch wohl nur ziemlich geringe Verbreitung er- 
langt hat!) 

Die Hauptschwierigkeit, welche bei der Refraktionsbestimmung 
im umgekehrten Bilde zu überwinden ist, ist offenbar die, den Ort 
des umgekehrten Bildes in einfacher und bequemer Weise jedesmal 
genau und scharf festzustellen. Dass dazu, wenigstens bei der ge- 
wöhnlichen Anordnung von Lichtquelle, Spiegel und Linse, die sonst 
für ähnliche Zwecke gebräuchliche Mattscheibe absolut ungeeignet 
ist, bedarf wohl keiner weiteren Ausführung. Aber selbst wenn sich 
der Hauptübelstand dabei, die zweimalige Passage des Lichtes durch 
die Mattscheibe, durch eine anderweitige Arrangierung der 
optischen Hilfsmittel vermeiden liesse, so würde trotzdem eine 
solche Einstellung des optischen Bildes noch immer nicht empfehlens- 
wert sein, bzw. an Exaktheit vermissen lassen. Die unvermeidliche 
Verwendung künstlichen Lichtes, die zum Teil damit zusammen- 
hängende relative Lichtschwäche des optischen Bildes vom Augen- 
hintergrunde, die ebenfalls nicht zu umgehende Benützung von Linsen 
mit sehr kurzer Fokaldistanz, alles das kompliziert die Verhältnisse 
bei der Ophthalmoskopie doch wesentlich und würde eine Einstellung 
des optischen Bildes mittels Mattscheibe, etwa wie bei der photo- 
graphischen Kamera, nicht recht praktisch erscheinen lassen. 

Von dieser Erwägung ausgehend bin ich nun bei meinen Ver- 
suchen auf ein ziemlich einfaches Ersatzmittel gestossen: Es gibt 
nämlich tatsächlich ausser der Mattscheibe noch ein sehr einfaches 
Verfahren, den Ort eines optischen Bildes äusserst scharf einzustellen, 

1) Die Methode von Schmidt-Rimpler muss meines Erachtens, was die 
Einfachheit des Grundredankens betrifft, auch heute noch als wahrhaft 
genial bezeichnet werden. Dass es trotzdem nicht ganz leicht ist mit dieser 
Methode, namentlich bei Astirmatismus, einigermassen genaue Resultate 
zu erhalten, weiss jeder, der sie praktisch versucht hat. Die wesentlichsten 
Mängel des Verfahrens hat übrigens Schmidt-Rimpler selbst schon in seiner 
ersten Veröffentlichung wenigstens angedeutet. (Vgl. Schmidt- Rimpler, 
Eine neue Methode ophthalmoskopischer Refraktionsbestimmung. Berliner klin. 
Wochenschr. Nr. 4 u.5. 1877.) 
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und es nimmt mich nur wunder, dass dieses meines Erachtens sehr 
nahe liegende Mittel bisher anscheinend noch niemals versucht wurde. 
Das Mittel besteht einfach in der Verwendung zweier aneinander 
ruhender, verkehrt zueinander gerichteter Prismen (d. h. 
die Basis des einen Prismas ruht auf der Kante des andern und 
umgekehrt). Mittels einer solchen Prismenkombination kann man in 
der Tat den Ort jedes optischen Bildes genau feststellen. Betrachtet 
man nämlich durch zwei in dieser Art verbundene Prismen ein op- 
tisches Bild in der Weise, dass die Trennungslinie der Prismen 
mitten durch das Bild hindurchgelit, so erscheinen nach bekannten 
physikalischen Gesetzen die beiden Hälften des Bildes genau wie 
bei einem reellen Gegenstande mehr oder weniger gegeneinander 
verschoben. Befindet sich dagegen diese Prismenkombination, vom 
Beschauer aus gerechnet, jenseits des optischen Bildes, also 
zwischen diesem und der Sammellinse, so entsteht natürlich 
ebenfalls eine Verschiebung der Bildhälften, nunmehr aber selbst- 
verständlich im entgerengesetzten Sinne. Eine einfache Erwägung 
macht dies ohne weiteres verständlich: Nehmen wir zunächst an, wir 
hätten nur ein Prisma und betrachteten durch dasselbe ein optisches 
Bild, so dass also dieses weiter von unserm Auge entfernt wäre als 
das Prisma. Wenn sich dabei die. Basis des Prismas auf unserer 
rechten, die Kante auf unserer linken Seite befinde, so würde uns 
das Bild etwas nach links verschoben erscheinen. Das heisst: In 
Wirklichkeit wird jeder von dem Bilde ausgehende Lichtstrahl durch 
das Prisma nach der Basis zu, also nach rechts abgelenkt. Da 
jedoch das Bild von uns in die gerade Verlängerung der in unser 
Auge fallenden Strahlen projiziert wird. so erscheint uns das Bild 
nach links verschoben, wie das ja In jedem physikalischen Lehr- 
buche auseinandergesetzt wird. Anders liegen die Dinge jedoch, 
wenn sich das Prisma jenseits des optischen Bildes befindet, so 
dass die Lichtstrahlen das Prisma passieren müssen, che das Bild zu 
stande kommt. Auch jetzt wird natürlich wieder jeder Lichtstrahl 
nach rechts abgelenkt; das bewirkt aber jetzt, dass das optische 
Pild auch tatsächlich etwas weiter nach rechts zu stande kommt 
und uns nun gegen seine ursprüngliche Lage etwas nach rechts 
verschoben erscheint. senützt man nun Zwei In der oben beschrie- 
benen Weise miteinander verbundene Prismen, so werden uns also 
die dureh die Treununeslinme der Prismen gebildeten beiden Hälften 
des optischen Bildes einmal in diesem, das andere Mal in jenem 


Sinne gegeneinander verschoben erscheinen, je nachdem sieh eben 
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die Prismen vor oder hinter dem optischen Bilde befinden, und nur 
wenn sich Prismen und Bild genau an derselben Stelle befinden, 
werden wir den Eindruck haben, dass die beiden Hälften des Bildes 
kontinuierlich ineinander übergehen. Die Vorteile, welcher dieser 
Einstellungsmodus gegenüber der Einstellung mittels Mattscheibe, 
namentlich für ophthalmoskopische Zwecke, bietet, sind mannigfaltig. 
Insbesondere kommen jedoch folgende Punkte in Betracht: 

1. Das Bild verliert absolut nichts von seiner Helligkeit. 

2. Das Bild ist stets vollkommen sichtbar, also auch dann, wenn 
es sich (vom Beschauer aus gerechnet) weit jenseits der Prismen, 
also zwischen diesen und der Sammellinse befindet. 

3. Die Einstellung ist zweifellos schärfer als mit einer Matt- 


scheibe. Selbst mit sehr schwachen Prismen — stärkere Prismen 
sind selbstverständlich für derartige Zwecke aus naheliegenden 
Gründen nicht verwendbar — kann man unter sonst günstigen Um- 


stinden den Ort eines optischen Bildes bis auf Bruchteile eines 
Millimeter genau einstellen. 

4. Die Einstellung des optischen Bildes erfolgt natürlich zu- 
nächst nur für einen Durchmesser, der eben durch die Trennungs- 
linie der Prismen gebildet wird. Aber gerade dieser Umstand bietet 
speziell für ophthalmoskopische bzw. für ophthalmometrische Zwecke 
besondere Vorteile Man braucht nur die Prismen in einer Fassung 
so anzubringen, dass sie sich in einer zur Sammellinse parallelen 
Ebene drehen lassen, und ist dann in der günstigen Lage, das op- 
tische Bild schnell für jeden einzelnen Durchmesser scharf einzu- 
stellen und so einen etwa vorhandenen Astiematismus zu erkennen 
und zu bestimmen. 

Nach mamnigfachen Versuchen ist es mir nun gelungen, einen 
auf den eben entwickelten Prinzipien beruhenden Apparat zur oph- 
thalmoskopischen Refraktionsbestimmung zu konstruieren!) Dabei 
war ich zugleich auch noch darauf bedacht, die verschiedenen in 
Betracht kommenden optischen Hilfsmittel so anzuordnen, dass eine 
bequeme Messung der für die Refraktionsbestimmung massgebenden 
Entfernung des von der Sammellinse entworfenen optischen Bildes 
von jener ermöglicht würde. Das heisst: Lichtquelle und Spiegel 
sind bei meinem Apparat so angebracht, dass sie sich zwischen dem 
untersuchten. Auge und der Sammellinse befinden und dass deshalb 
das von jener entworfene optische Bild jenseits von Lichtquelle und 
Spiegel etwa in ähnlicher Weise wie das Bild in einer photographi- 


1) Angefertigt in der optischen Werkstätte von A. Schumann in Düsseldorf. 
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schen Kamera zu stande kommt. Gerade dadurch wird es möglich, 
die Entfernung des Bildes von der dasselbe entwerfenden Sammel- 
linse bequem und mit grosser Genauigkeit zu messen. 
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Nach diesen Vorbemerkungen dürfte die beigefügte Abbildung 
des Apparates jedem Sachverständigen bereits in der Hauptsache 
verständlich sein. Unmittelbar vor dem zu untersuchenden Auge 
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befindet sich ein Spiegel, der, ähnlich dem ursprünglichen Helm- 
holtzschen Augenspiegel, nur aus mehreren ebenen, übereinander 
gelegten Glasplatten besteht. Dieser Spiegel, der um eine trans- 
versale Achse drehbar ist, wirft das Licht einer direkt darunter be- 
findlichen elektrischen Glühlampe in das zu untersuchende Auge 
und gestattet gleichzeitig den aus dem Auge austretenden Strahlen den 
Durchgang in gerader Richtung. Der Übelstand, den solche un- 
belegten Spiegel sonst an sich haben, dass sie nämlich sehr licht- 
schwach sind, macht sich bei meinem Apparate deshalb weniger 
bemerkbar, weil die Anordnung unmittelbar über der Glüh- 
lampe und direkt vor dem zu untersuchenden Auge gleich- 
wohl eine sehr ausgiebige Beleuchtung des Augenhintergrundes er- 
möglicht. In einiger Entfernung von dem Spiegel befindet sich die 
Sammellinse und zwar habe ich eine solche von 13 D gewählt, wofür 
doch wohl die meisten praktischen Erwägungen sprechen. Dahinter 
wiederum kommen die Prismen, welche also direkt dem Untersucher 
zugekehrt sind. Die Prismen sind, wie oben schon angedeutet, in 
einer zur Sammellinse parallelen Ebene um die optische Achse dreh- 
bar und können ausserdem auf einer mit entsprechender Skala ver- 
sehenen Metallschiene mittels Stellschraube vor- und rückwärts be- 
wegt werden. Diese Skala reicht bei meinem Apparate von 12 D 
Myopie bis 10 D Hypermetropie. Die Linse sowohl als auch die 
Metallschiene sind überdies um ‚seitliche Scharniere drehbar, so 
dass diese beiden Teile beliebig in das System ein- und ausge- 
schaltet werden können. Endlich sind noch zwei kleine Neben- 
apparate auf der Abbildung zu erkennen, welche nicht unbedingt 
nötig sind, aber immerhin die Untersuchung erleichtern. Zunächst 
befindet sich unmittelbar vor dem Spiegel noch ein kleiner Ring von 
etwa 20 mm Durchmesser, welcher als eine Art Visier dient, damit 
das zu untersuchende Auge die richtige Entfernung von der Linse 
beständig einhalten könne. Wenn das zu untersuchende Auge niim- 
lich dicht an den Ring herangebracht wird, so befindet sich der 
Knotenpunkt des Auges etwa 77 mm von der Linse entfernt, also 
in dem einen Fokus derselben. Ferner befindet sich an dem andern 
Ende des Apparates, also auf der Seite des Untersuchers, noch eme 
feine vertikale Nadel, deren Köpfchen dem Untersucher, auch nach 
Einschaltung von Linse und Prismen, jederzeit ein Urteil über die 
Lage der optischen Achse bzw. der Pupille gestattet. 

Der Gang der Untersuchung selbst gestaltet sich, wie sich hier- 
nach eigentlich von selbst versteht, etwa folgendermassen: Nachdem 
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man die elektrische Lampe eingeschaltet und das Auge durch ent- 
sprechende Stellung des Spiegels zum Aufleuchten gebracht hat!), 
bringt man zunächst die bis dahin zur Seite gedrehte Linse an die 
richtige Stelle und hat jetzt das nunmehr entstehende umgekehrte 
Bild des Augenhintergrundes vor sich. Hierauf wird auch die Metall- 
schiene mit den Prismen an ihren Ort gebracht und alsdann das 
optische Bild vorerst für einen beliebigen Meridian eingestellt. Dreht 
man jetzt. die Prismen etwa bis zu 90? um die optische Achse, so 
erkennt man sofort, ob die gleiche Refraktion auch in allen übrigen 
Meridianen besteht, bzw. ob und welcher Grad von Astigmatismus 
etwa vorhanden ist. 

Was die Stärke der Prismen betrifft, so verwende ich gegen- 
wärtig nur Prismen von 1°. Prismen von 2° würden allenfalls auch 
noch zulässig sein, doch entstehen bei Verwendung von Prismen von 2° 
bereits ab und zu störende Reflexe, die bei Prismen von 1° nie be- 
obachtet werden. Die Genauigkeit der Einstellung ist auch bei 
Prismen von 1° völlig ausreichend. Denn ein Unterschied von 1D 
bedingt bei einer Konvexlinse von 13 ID) etwa eine Verschiebung des 
optischen Bildes um 6mm (siehe das folgende); ein Abstand der 1° 
starken Prismen von dem optischen Bilde von 6 mm aber bewirkt 
bereits eine seitliche Verschiebung der beiden Bildhälften gegenein- 
ander von rund 0,1 mm. Beı Einstellung feiner Netzhautgefässe lässt 
sich nun eine derartige seitliche Verschiebung noch recht gut unter- 
scheiden, ja man kann unter günstigen Umständen selbst eine noch 
beträchtlich geringere Verschiebung deutlich wahrnehmen. 

Dem entsprechend sind auch die mit dem Apparate erzielten 
Resultate sehr befriedigend. Jch habe meinen Apparat jetzt etwa 
ein halbes Jahr im Gebrauch und habe mit demselben bereits eine 
erössere Anzahl von Untersuchungen ausgeführt. Die Abweichungen 
von dem durch direkte Prüfung mit Brillengläsern ermittelten Re- 
sultate sind meist unerheblich und überschreiten selten den Wert 
von 0.5 D. Sehr selten findet man die hetraktion mit dem Appa- 
rate zu stark, dagegen allerdings in etwa der Hälfte der Fälle um 
0,25—0.5 D zu schwach. (Das heisst also: Die Hypermetropie wird 
etwas stärker, die'Myopie etwas schwächer gefunden, als sie in Wirk- 
lielikeit ist.) Doch spricht gerade dieser Umstand wohl nur für die 
Genauigkeit, mit welcher der Apparat arbeitet: denn tatsächlich 
dürfte ja die Refraktion in der Umgebung der Fovea centralis, wo 

1) Erweiterung der Pupille ist angenehm; doch genügt meist Kokain und 
nur, wo es auf besondere Genauigkeit ankommt, ist Homatropin zu empfehlen. 
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die zur Einstellung benützten feinen Gefässe liegen, meist ein wenig 
schwächer sein, als in dieser selbst. Trotzdem liest es mir fern zu 
behaupten, dass der Apparat in der vorliegenden Form bereits seine 
letzte Vollendung erreicht habe; derselbe mag vielleicht in Einzel- 
heiten noch mancher Verbesserung fähig sein. Doch scheint mir 
jedenfalls das demselben zugrunde liegende Prinzip besondere Be- 
achtung zu verdienen. Die „Prismenmethode“ dürfte allen andern 
Methoden zur Ortsbestimmung eines ophthalmoskopischen Bildes an 
Genauigkeit überlegen sein und damit die Möglichkeit bieten, den 
Refraktionszustand und zwar für jeden einzelnen Bezirk des 
Augenlintergrundes und in jedem einzelnen Durchmesser mit 
einer bisher nicht erreichten Sicherheit objektiv zu bestimmen. 

Zum Schlusse möchte ich noch kurz eine einfache Anleitung 
zur Berechnung der Dioptrienskala mitteilen, da es vielleicht doch 
erwünscht sein kónnte, gelegentlich. auch Linsen von grösserer oder 
(wohl eher!) geringerer Stärke zu verwenden. 

Dass bei Emmetropie und völliger Accommodationsruhe das 
optische Bild im Fokus der Linse zu stande kommt, ist ohne weiteres 
klar und zwar würde es in diesem Falle auch nicht auf den Ab- 
stand der Linse vom Auge ankommen. — Anders aber liegen die 
Dinge bei abnormen Refraktionszuständen. Ein myopisches Auge 
von 1D ist ein Auge, das in Accommodationsruhe Lichtstrahlen 
aussendet, welche sich in lm Entfernung vom Auge schneiden. 
Treffen nun diese, schon an sich konvergenten Strahlen auf eine 
vor dem Auge befindliche Konvexlinse, so wird ihr Vereinigungs- 
punkt natürlich nun nicht mehr im Fokus der Linse, sondern er 
wird in geringerer Entfernung von der Linse liegen. Nehmen wir 
weiter an, die Konvexlinse sei 13 D stark und befinde sich 77 mm 
von dem Knotenpunkt des Auges entfernt, so würden sich die 
von einem Auge mit Mvopie 1D ausgehenden Strahlen an und für 
sich, ohne die Wirkung der Konvexlinse, 923 mm jenseits der Linse 
schneiden, oder mit andern Worten: Ihr Vereinigungspunkt läge dort, 
wo der Vereinigungspunkt paralleler Strahlen liegen würde, wenn 


1000 u" 
923 I) d. h. 1,08 D treffen. würden. 
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dieselben auf eine Linse von 


Rechnet man nun dazu die Wirkung der Linse von 13 D, so müssen 
sich die von einem Auge mit Myopie 1 D ausgehenden Lichtstrahlen, 
wenn sie auf eine 77 mm vor dem Auge befindliche Linse von 13 D 
treffen, da schneiden, wo sich parallele Strahlen schneiden würden, 


wenn sie auf eme Linse von 14,08 D treffen würden, d. h. 71 mm 
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von der Linse entfernt. Die Formel würde also für eine 77 mm vom 
Knotenpunkt des Auges entfernte Linse von 13 D folgendermassen 
lauten: 
B sei der Bildpunkt, 
R die Entfernung, in welcher sich die von dem betreffenden 
myopischen Auge ausgehenden Strahlen schneiden würden, 
wenn keine Konvexlinse vor dem Auge vorhanden wäre. 
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oder ganz allgemein, wenn F' die Fokaldistanz der Linse bedeutet: 
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Wenn PD gegeben ist, so ist: 
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Bei Hypermetropie werden die Verhältnisse natürlich ähnlich 
liegen; nur wird man hier, wie eine kurze Überlegung ohne weiteres 
erkennen lässt, das Vorzeichen ändern müssen, so dass die betreffen- 
den Formeln dann lauten werden: 
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Einige Beispiele mögen das Gesagte erläutern: 


R 


l. Wo liest der Bildpunkt bei einer Myopie von 5 D? 
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Das heisst also, der Bildpunkt liegt 47 mm von der Linse (oder 30 mm 
von Fokus) entfernt. 
2. Gesucht wird die Refraktion, weun der Bildpunkt 30 mm von 
der Linse abliest: 
[? 0029 
MILIEU 
ud 
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das heisst, die vom Auge ausgehenden Strahlen treffen sich 126 mm 
vom Auge oder das Auge hat eine Myopie von 8 D. 


3. Der Bildpunkt wird gesucht bei einer Hypermetropie des 
Auges von 3 D: 


F? 
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Der Bildpunkt liegt also 95 mm von der Linse (oder 18 mm aus- 
würts vom Fokus). 
4. Welche Refraktion hat das Auge, wenn der Bildpunkt 118 mm 


von der Linse abliegt? 
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B—F 41 
d. h. das Auge hat eine Hypermetropie von 7 D. 

Wie die vorliegenden Beispiele schon erkennen lassen, nimmt 
das Intervall ganz gleichmässig zu und ab und zwar entspricht bei 
einer Linse von 13 D jeder einzelnen Dioptrie fast genau der Wert 
von 6 mm, weshalb dieser Wert bei meinem Apparat der Dioptrien- 
skala einfach zugrunde gelegt wurde. — Allgemein lässt sich der 
Satz, wie folgt, ausdrücken: Wenn sich vor einem Auge eine Kon- 
vexlinse von bestimmter Stärke befindet, derart, dass der Knoten- 
punkt des Auges in dem einen Fokus liegt, so verschiebt sich 
der Bildpunkt bei Änderung der Refraktion stets um dasselbe 
Intervall für jede einzelne Dioptrie. Der Wert dieses Inter- 
valls wird gefunden, wenn man einfach die Fokaldistanz durch die 
Dioptrienzahl der Linse dividiert. Schon aus diesem Grunde emp- 
fiehlt es sich deshalb, die Entfernung der Konvexlinse vom Auge 
stets so zu bemessen, dass der Knotenpunkt mit dem Fokus zu- 
sammenfällt. Übrigens lässt sich natürlich auch für jeden andern 
Abstand nach den obigen Darlegungen leicht eine einfache Formel 
finden. 


Über die Drusen des Sehnervenkopfes. 


Von 


Dr. Julius Fejer, 
ordin. Augenarzt des Skt. Margarethenspitals in Budapest. 


Mit Taf. X, Fig. 1 u. 2. 


In folgenden Zeilen beabsichtige ich den Fall einer seltenen 
Veränderung des Sehnervenkopfes zu beschreiben, deren Ätiologie 
und Pathologie noch nicht vollständig geklärt ist und über die wir 
noch nicht einmal soviel wissen, ob sie überhaupt zu den krankhaften 
Veränderungen gehört. 

Es wurden bisher in der Literatur wenige Fälle publiziert; ich 
selbst sah in meiner langjährigen Praxis den zu beschreibenden einzigen 
Fall. Niels Höeg sammelte unlängst im LXIX. Bande (1908) des 
Arch. f. Ophth. alle einschlägigen literarischen Daten. Aus seiner 
Veröffentlichung ergibt sich, dass diese Drusen sowohl im gesunden, 
als auch im krankhaften Sehnervenkopfe auftreten kónnen. Ein Teil 
der Autoren hat auf Grund der histologischen Untersuchungen be- 
wiesen, dass diese Gebilde aus Hyalin oder ähnlichen Substanzen 
bestehen, während andere es nicht entscheiden konnten, ob die Drusen 
aus Nervensubstanz, Neuroglia oder aus der Wandung der Gefässe 
sich entwickeln. Ein Umstand, der ist mit Bestimmtheit konstatiert, 
namentlich dass die Drusenbildung sich häufig zu den Krankheiten 
der Ader- und Netzhaut gesellt und die Stauung und Atrophie der 
Papille häufig begleitet. 

Was die Anamnese meines Falles betrifft, so erfahren wir aus derselben, 
dass die Patientin vom Monate Juli 1908 ab, während 2!', Monate, wegen 
Typhus und Nierenentzündung in einem Krankenhause lag und von der 
Krankheit vollständig genas; seit diesem Zeitpunkte jedoch datiert die Ab- 
nahme der Sehschärfe. Sie ist zurzeit am rechten Auge blind, perzipiert 
nicht einmal das Licht; am linken Auge sicht sie °,,, das Gesichtsteld ist 
an jeder Seite bis 10% konzentrisch eingeschränkt. Aus dem Nervenstatus 
will ich erwähnen, dass eine partielle Anosmie besteht, der Patellarretlex 
fehlt, der Achillessehnenretlex dagegen ist nur gesehwächt: mit geschlossenen 
Augen schwankt Patientin, der Oeulomotorius ist auf beiden Seiten paretisch, 
weil die Augen — wegen Ubergewieht des Abdueens — unter deckender 
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Hand stark nach aussen divergieren. Die brechenden Medien sind durch- 
sichtig, beide Papillen weiss, atrophisch. Auffallend ist die Oberfläche der 
rechten Papille, welche nicht gleichmässig eben, sondern aus kleinen, das 
Licht stark reflektierenden, mosaikartig angeordneten Knötchen, sogenannten 
Drusen, zusammengesetzt ist. Hauptsächlich sind diese Drusen im inneren 
unteren Quadranten der rechten Papille so scharf voneinander differenziert, 
dass man im aufrechten Bilde mit dem Spiegel Niveau-Unterschiede unter- 
einander konstatieren kann. Manche von den Drusen erreichen den Rand 
der Papille und ragen hinaus in den Bereich der Aderhaut. In der äusseren 
Hälfte der rechten Papille heben sich die Drusen nicht so stark von der 
Oberfläche ab, ihre Grenzen sind verschwommen, sie haben ein wolkenartiges 
Aussehen. An der Papille des linken Auges sind die Drusen am äusseren 
oberen Rand sichtbar und stellenweise in solchem Masse, dass die Papille 
einen gezackten Rand besitzt. Die Drusen der rechten Papille erheben sich 
von der Oberfläche um !,—1mm. In der Literatur beschrieb man Fälle, 
bei welchen diese Erhebung 3—4 mm ausmachte. 

Die Gefässe laufen überall über die Drusen, sind weit und blutreich, 
so dass gewiss ist, dass die Atrophie einer Stauung folgte. Bemerkenswert 
ist noch, dass auf der Oberfläche der breiten Venen Reflexstreifen und ausser- 
dem entlang der Venen weisse, von der Papille ausgehende Streifen sichtbar 
sind; beide Phänomene sind Zeichen einer Verdickung der Venenwandungen. 


Was die Pathologie des Falles betrifft, so haben wir es mit 


einer — nach Entzündung aufgetretenen — Bindegewebswucherung 
zu tun; die — bei der Papillitis vorkommende — kleinzellige Intil- 
tration tritt meistens zwischen den einzelnen Nervenbündeln in den 
Septen auf, es verleiht der Papille — wahrscheinlich das stellenweise 
verschiedenartig wuchernde und hie und da sich erhebende Binde- 
gewebe — solch’ ein drusenartiges Aussehen. 


Man darf diese Veränderungen nicht verwechseln mit den Drusen 
der Aderhaut und des Selmnervenkopfes, welche meistens aus Hyalın 
bestehen und mit einer Entzündung nichts gemeinsames haben: sie 
gehören nicht zu den pathologischen Veränderungen. Auf Entzündung 
weisen die Veränderungen der Gefässwandung hin, nämlich der 
Venenretlex und Begleitstreifen: beide sind die optischen Phänomene 
der Verdickung. 

Die Diagnose lautete auf Gehirntumor, wahrscheinlich. auf. der 
Gehirnbasis. Patientin negiert Lues, die durchgeführte Schmierkur 
brachte keine Besserung. 

Die Zeichnungen auf Tafel X reproduzieren treu genug die Ver- 
änderungen der Papille, die Drusen, die verschiedenen Retlexstreifen. 


Aus der II. Univ.-Augenklinik des Hofrates Prof. E. Fuchs in Wien. 


Embolie einer Arteria cilioretinalis. 


Von 
Dr. J. Meller. 


Mit einer Figur auf Taf. XI. 


Nachdem durch von Graefe das ophthalmoskopische Bild des 
Verschlusses der Arteria centralis retinae bekannt geworden war, war 
es zuerst H. Knapp, welcher im Jahre 1868 in Graefe's Archiv die 
Aufmerksamkeit der Fachgenossen auf die Folgen der Verstopfung 
von ciliaren Arterien zu lenken versuchte. Er sprach die Vermutung 
aus, dass Embolien einzelner Gefüssbezirke der Chorioidea bei Herz- 
leiden nicht so selten vorzukommen scheinen. Die Arteria ophthalmica 
biete allerdings einem Embolus keine günstige Gelegenheit, in sie zu 
gelangen, da sie unter einem fast rechten Winkel von der Carotis 
interna entspringe. Wenn aber einmal Verstopfungsmassen in die 
Arteria ophthalmica gelangt seien, so sei entsprechend der grossen 
Anzahl von ciliaren Zweigen die Wahrscheinlichkeit, dass sie im 
Ciliargefässsystem eingekeilt werden, eine unendlich viel grössere als 
dass sie in die Netzhautarterie gelangen. Daher die Seltenheit von 
Embolie der Zentralarterie. Anderseits wirken Embolien in der Ge- 
fisshaut des Auges wegen der zahlreichen Anastomosen viel weniger 
stórend, da durch rasche Entwicklung eines kollateralen Blutlaufes 
die Störungen bald wieder ausgeglichen würden. Dazu werde die 
Diagnose noch dadurch erschwert, dass die direkte Beobachtung der 
verstopften Gefässe infolge der Undurchsichtigkeit des Pigmentepithels 
unmöglich gemacht sei. 

Eine solche Gelegenheit, die Verstopfung einer ciliaren Arterie 
direkt zu sehen, da letztere als Arteria cilioretinalis ophthalmoskopisch 
sichtbar war, fand ich vor kurzem in einem Falle, über den ich wegen 
der ausserordentlichen Seltenheit hier berichten will. Freilich wurden 
durch diesen anomalen Verlauf des Gefüsses die Folgen des Ver- 
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schlusses ganz andere, als wenn ein in der Aderhaut sich verästeln- 
des Ciliargefäss davon betroffen worden wäre. 

Auch stellt der Fall ein interessantes Gegenstück dar zu jenen 
Fällen von Embolie der Zentralarterie, bei welchen infolge Vorhan- 
denseins einer Arteria cilioretinalis die von letzterer versorgte Netz- 
hautpartie vor dem Untergange bewahrt blieb. 

Die Krankengeschichte ist die folgende: 


Anamnese. M. K., 35 Jahre alt, verheiratet. 


Patientin hat immer gesunde Augen gehabt und immer gut gesehen. 
sestern bekam sie plötzlich ein Gefühl von Blendung und beim Zumachen 
des rechten Auges sah Patientin vor dem linken eine mit dem Auge gleich- 
zeitig sich bewegende Wolke. Patientin erzählt, dass sie bei Gemütserre- 
gungen stechende Schmerzen in der Herzgegend bekomme. Sie steht seit 
2 Jahren in Behandlung wegen Gebürmutterknickung, welche sich nach der 
letzten, vor 2 Jahren stattgehabten Geburt eingestellt hat. Vor 2 Tagen 
hat sie die Menses bekommen, die nach einer freudigen Gemütserregung am 
gestrigen Tage ausgeblieben waren, um heute verstärkt wiederzukehren. 
Sonst weiss die Patientin von keiner Krankheit zu erzählen. 

Status praesens. Beide Augen erscheinen äusserlich normal. Das Seh- 
vermógen und der Augenhintergrund des rechten Auges sind normal. Das 
Sehvermógen des linken Auges ist auf Sehen von Fingern in 1m herab- 
gesetzt und kann durch Gläser nicht gebessert werden. Der Befund des 
Augenhintergrundes im linken Auge ist folgender: Medien rein. Papille in 
der lateralen Hälfte etwas blässer als die entsprechende Hälfte der Papille 
des andern Auges.’ Grenzen der Papille etwas weniger deutlich als am 
rechten Auge. Schmale Sichel nach aussen, an derem Rande ein. ciliore- 
tinales Gefäss entspringt, welches zuerst zentralwärts bis zum lateralen Pa- 
pillenrande verläuft und von hier im Bogen nach aussen gegen die Macula 
zieht. Die Netzhaut unmittelbar nach aussen von der Papille ist zart grau 
getrübt. In der Macula selbst verdichtet sich diese Trübung zu einem inten- 
siven Grau und zeigt in ihrer Mitte, der Fovea entsprechend, den bekann- 
ten kirschroten Fleck, in dessen Mitte ein feiner weisser Reflex sichtbar ist. 
Im aufrechten Bilde sieht man die Netzhauttrübung am äusseren Papillen- 
rande gerade um die Arteria cilioretinalis beginnen und sich von hier gegen 
die Maeula verbreitern. Die Arteria cilioretinalis selbst teilt sich in einem 
Abstande von nicht ganz einem Papillendurchmesser vom lateralen Papillenrand 
in 2 Stämmchen, in eines, das nach aussen oben, und eines, das nach aussen 
unten geht, welche beide das Makulargebiet umkreisen und die eigentlichen 
Arteriae maculares ersetzen. Es gibt zwar ein Stämmcehen von der Zentral- 
arterie, welches analog der Arteria maeularis superior nach aussen verläuft. 
Es verliert sich aber schon in der nächsten Nähe der Papille. Die der Zentralarterie 
angehórigen Stämme haben sämtliche normales Kaliber und normale Reflexe. 
Bei mässisem Druck auf das Auge fängt die Arteria centralis retinae zu 
pulsieren an, während die cilioretinale Arterie eullabiert. Eine Pulsation an 
letzterer ist nieht zu erkennen, ebensowenig kann bei dem engen Lumen — das 
Ursprungsstämmehen des Gefässes ist fadendünn — etwas über eine sichtbare 
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Blutbewegung ausgesagt werden. Auf dem getrübten grauen Grunde der 
Makulargegend sind zahlreiche Gefässchen deutlich zu sehen, deren Verteilung 
und Herkunft folgende ist: In der oberen Hälfte der makularen Trübung 
sieht man zwei fast senkrechte Gefässstämmchen, welche von der Gegend 
der Fovea an nach aufwärts verlaufen und ungefähr einen halben Papillen- 
durchmesser oberhalb des Randes der Trübung in ein feines Venenstämm- 
chen einmünden, das sich nahe der Papille in die Vena temporalis superior 
ergiesst. Etwas nach aussen oben vom äusseren Rande der makularen Trü- 
bung verläuft ein von der Arteria temporalis superior stammendes Gefäss- 
chen, welches hier einige feinste Zweigehen gegen die Macula zu sendet. 
In dem Bereich derselben ist die Netzhaut rot, während von den Enden 
dieses Stämmchens an die Trübung mit scharfem Rande einsetzt. 

Ein Stämmchen der Arteria temporalis inferior tritt von aussen unten 
gegen den Makularbezirk heran, befindet sich jedoch selbst in einem Ab- 
stande von einem Papillendurehmesser, und die feinen Zweigchen, welclie 
es gegen die Macula zu absendet, reichen gerade bis zum Rande der ma- 
kularen Trübung. Das zugehörige Venenstämmehen der Vena temporalis 
inferior liegt näher der Makularregion, die feinen Zweigehen dieses Stämm- 
chens reichen daher weiter gegen die Macula zu und können als dunkle 
Streifen auf grauem Grunde noch gesehen werden. Das obere Ästchen 
des cilioretinalen Gefässes, das die obere Makularregion umkreist, teilt sich 
nach oben und eine Spur nach aussen von der Fovea in zwei winzige 
Zweigchen, von denen eines sich nach unten begibt bis zur nächsten Nähe 
des roten Fleckes, während das andere nach kurzem Verlauf nach aussen 
sich verliert. Die Netzhauttrübung reicht oben ein wenig über den oberen 
Bogen der Arteria cilioretinalis hinaus, allerdings mit geringerer Intensität. 
Analog ist es mit der unteren Grenze der Trübung, welche auch ein wenig 
über das untere Stämmehen der Arteria cilioretinalis hinüberreicht. Nach 
innen gegen die Papille verschmälert sich die Trübung und nimmt an In- 
tensität bedeutend ab, kann jedoch bis zum äusseren Papillenrand verfolgt 
werden. Die Abnalıme der Trübung ist dadurch erklärt, dass hier feine 
Stämmcehen, welche der Arteria macularis superior und inferior entsprechen, 
die aber in diesem Auge nur sehr klein sind, das Gebiet wenigstens teil- 
weise versorgen. Das untere Stimmchen der Arteria cilioretinalis verliert 
sich, im Bogen um die untere Makulargrenze verlaufend, ohne Verästelung 
am äusseren unteren Rande der Makulargegend. 

Im Gesichtsfelde des Auges besteht ein absolutes zentrales Skotom, 
welches sich um den Fixationspunkt in einer Breite von ungefähr 5 Graden 
ausbreitet. 

Die interne Untersuchung ergab ausser einer pleuritischen Schwarte 
links normale Verhältnisse. Insbesondere konnte am Herzen nichts Patho- 
logisches nachgewiesen werden. Als Therapie wurde eine energische Mas- 
sage des Auges vorgenommen. 

Einen Tag später konnte ich an dem Krümmungsbogen der Arteria 
eilioretinalis eine zarte Pulsation beobachten, und andeutungsweise vom Aus- 
trittspunkt dieses Gefässes retinalwärts verlaufend bis zum Krümmungsbogen 
eine sichtbare Blutbewezung. 

Zwei Tage darauf konnte man schen ein Kleinerwerden der Trübung 
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konstatieren und sah auch ihre Grenzen schärfer werden. Gleichzeitig war 
eine regelmässige deutliche Pulsation des cilioretinalen Gefässes aufgetreten. 
Das Sehvermögen hatte sich auf Fingerzählen in 2m gehoben. Das zen- 
trale Skotom war etwas kleiner geworden. 

Am nächsten Tage salı man die Pulsation sogar über den Bogen des 
Gefässes bis auf den geraden Teil hinüberreichen. 

Eine Woche nach der ersten Untersuchung wurde folgender Befund 
aufgenommen: Die graue Trübung ist nieht mehr so intensiv, aber von fast 
noch derselben Ausdehnung wie anfänglich. Der Kontrast derselben mit dem 
kirschroten Fleck ist nicht mehr so auffallend. Die laterale Hälfte der Pa- 
pille ist deutlich abgeblasst. Im Ursprungsteil der Arteria cilioretinalis sieht 
man von Zeit zu Zeit eine unterbrochene Blutsäule, die sich retinalwärts 
verschiebt. Das Sehvermögen hat sich auf Fingerzählen in 3m gehoben, 
das zentrale Skotom ist noch immer absolut, ist aber von der nasalen Seite 
fast bis zum Fixationspunkt geschrumpft, während es auf der temporalen 
Seite noch eine Breite von 5 Graden hat. 

Bei der einen Monat später vorgenommenen Untersuchung war ausser 
der Abblassung der lateralen Papillenhálfte nichts besonderes mehr zu sehen. 
Die Netzhauttrübung war gáünzlich verschwunden. Das Sehvermógen hatte 
sich auf fraglich “i gehoben. Das Skotom erstreckte sich jetzt genau 


Pt 
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vom Fixationspunkt angefangen ungefähr 5 Grade temporalwärts nach aussen. 


Epikrise. 

Hatte schon die Erzählung der Patientin den Gedanken an eine 
Embolie wachgerufen, so fand man denselben auf den ersten Blick 
bestätigt durch die mit dem Augenspiegel sichtbare charakteristische 
graue Trübung der Makulargegend mit dem kirschroten Fleck in der 
Mitte. Aber die fist normale Farbe der Papille und der normale 
Zustand der Zentralgefässe standen dazu in einem nicht geringen 
Kontrast. Auch die beschränkte Ausdehnung der Trübung und dem- 
entsprechend der umschriebene zentrale Gesichtsfelddefekt stimmte 
nicht mit dem Befunde, den man bei einer Embolie der Zentral- 
arterie zu erheben gewohnt ist. Die Erklärung konnte aber nicht 
schwer fallen. Eine typische, am Rande einer schmalen Skleralsichel 
entspringende cilioretinale Arterie zog über den lateralen Papillen- 
rand in das Gebiet der Trübung. Ihr Ursprungsstanm war blass 
und dünn und erst auf dem grauen Grunde hob sich ihr Verlauf 
besser ab. Die von der Zentralarterie kommende Arteria macularis 
superior war nur ein winziges Zweigchen, welches den eigentlichen 
Makularbezirk nieht versorgen. konnte. und eine wirkliche Arteria 
macularis inferior war überhaupt nicht vorhanden. Das genauere 
Studium der im Gebiete der Trübung verlaufenden Gefässstämmchen 
zeigte, dass dieselben sämtlich Venen waren, welche in die obere und 
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untere laterale Vene einmündeten, während im Gebiete der getrübten 
Netzhaut tatsächlich nur die beiden Äste der cilioretinalen Arterie 
verliefen, das Makulargebiet oben und unten im Bogen umkreisend. 
Und gerade in diesem Gebiete war die Netzhaut funktionsunfähig. 
Soweit von der Umgebung andere arterielle Stämmchen gegen das 
Makulargebiet hinreichten, war die Netzhaut durchsichtig und hatte 
ihre normale Funktion. Zu diesen Erscheinungen, welche schon für 
sich allein die Diagnose der Embolie der cilioretinalen Arterie sicher 
stellten, gesellten sich dann in den nächsten Tagen noch die von der 
Embolie der Zentralarterie her bekannten Symptome der sichtbaren 
Blutbewegung und der Pulsation, übrigens Zeichen, dass der Ver- 
schluss des Gefässes kein totaler mehr gewesen ist. Auf letzteren 
Umstand ist auch die teilweise Wiederherstellung der Funktion des 
betroffenen Netzhautbezirkes zurückzuführen, wozu auch eine von den 
angrenzenden allerdings ungenügend grossen Zweigchen der Zentral- 
arterie ausgehende Blutversorgung beigetragen haben mag. Die starke 
Abblassung der lateralen Papillenhälfte zeigt aber, dass ein grosser 
Teil der über sie zur Macula ziehenden Sehnervenfasern schon atro- 
phisch geworden ist. Tatsächlich hat sich auch das zentrale Skotom 
nicht weiter verkleinert und das Sehvermögen ist dauernd auf kaum 
t der Norm herabgesetzt. 

In der Literatur konnte ich nur drei analoge Beobachtungen be- 
schrieben finden (Hirsch, Zentmayer, Frederick Krauss). Ob 
aber die Embolie von cilioretinalen Arterien tatsächlich so selten 
ist, wie es demnach der Fall zu sein scheint, möchte ich doch dahin- 
gestellt sein lassen. Es ist ja begreiflich, dass die Sehstörung, welche 
durch die Verstopfung eines solchen Getässes veranlasst ist, nur dann 
eine aulfallende sein kann, wenn das Getäss entsprechend gross ist 
und die Macula gerade auf dieses allein oder wenigstens fast allein 
angewiesen ist. Embolien kleiner cilioretinaler Gefässe können viel- 
leicht vom Patienten ganz unbeobachtet bleiben oder nur vorüber- 
gehende Sehstörungen erzeugen. Auch darauf hat Knapp schon 
aufmerksam gemacht, dass Skotome von geringer Grüsse, wenn sie 
nicht gerade das Gesichtsfeldzentrum einnehmen, vom Patienten oft 
nicht bemerkt werden, besonders wenn das andere Auge gesund ist. 

Von dem von Hirsch berichteten Falle unterscheidet sich der 
meinige dadurch, dass in ersterem die Macula selbst nicht von der. 
Trübung eingenommen, sondern als eine rote, Scheibe sichtbar war. 
Die weitgehenden Schlussfolgerungen, welehe Hirsch daraus über 
die Blutversorgung der Makulargegend ableitet, welcher er eine 


Embolie einer Arteria cilioretinalis. 461 


Speisung aus drei verschiedenen Gebieten zuschreibt, nämlich aus 
dem Gebiete des oberen Hauptastes, dem des unteren Hauptastes und 
dem Gebiet der kleinen Arterien im papillo-makularen Netzhautdreieck, 
scheinen mir aber doch nicht ganz berechtigt zu sein. Ich will es 
nicht bezweifeln, dass diese mehrfache Versorgung der Makulargegend 
durch Ineinandergreifen der Zweige der verschiedenen genannten 
Stämme in vielen Fällen zutrifft, aber dass es eben nicht immer der 
Fall ist, zeigt der von mir berichtete Befund. Wie man auch mit 
dem Augenspiegel sehen konnte, war in diesem Auge nur die cilio- 
retinale Arterie an der Versorgung der Macula beteiligt, und durch 
die Verhinderung der Blutzufuhr in diesem Gefüsse das ganze Gebiet 
ausser Funktion gesetzt, und speziell die Gegend der Fovea dauernd. 
Nur die Randteile der Fovea schienen von der Umgebung eine Blut- 
zufuhr zu bekommen, da sie ihre Funktion wieder gewannen, so dass 
sich das Skotom von der nasalen Seite her bis an den Fixationspunkt 
zurückzog. 

Besonders hervorgehoben zu werden verdient der Umstand, dass 
auch von allem Anfang an das Skotom nicht bis zum blinden Flecke 
reichte, obwohl die Trübung vom lateralen Papillenrand an zu sehen 
war. Es war also trotz der Cirkulationsstórung, welche zur Trübung 
des Netzhautbezirkes geführt hatte, die Funktion dieser Netzhaut- 
partie nicht erloschen, ein Zeichen, dass dieselbe noch von anderer 
Seite her mit Blut versorgt wurde. Ein ähnliches Verhältnis kann 
man gelegentlich bei Embolie der Zentralarterie beobachten, wo 
manchmal ein schmaler parapapillärer Netzhautbezirk zwischen Papille 
und Macula rot bleibt. Dieses Ereignis kann nänlich eintreten nicht 
bloss in solchen Fällen, wo eine cilioretinale Arterie sichtbar ist, 
sondern auch wenn die Gerässe dieses Netzhautdreieckes sicher aus 
der Zentralarterie stammen, wie wir es vor kurzem selbst bei einer 
Embolie der Zentralarterie zu beobachten Gelegenheit hatten. Ein 
solcher Fall wurde zuletzt von Graefenberg eingehender beschrieben 
und einer genaueren Besprechung unterworfen. Da in diesem Falle 
der frei gebliebene Netzhautbezirk auch allmählich abblasste, wobei 
das in demselben verlaufende ursprünglich gefüllte cilioretinale (xefäss 
unterging, dieser Bezirk jedoch seine Funktion behielt, so kam 
(Graefenberg zu den: Schlusse, dass noch Bahnen diesen Netzhaut- 
bezirk ernähren, die ihr Blut nicht aus der Zentralarterie bezogen 
und ophthalmoskopisch nicht sichtbaren Gefässen entstammen, dass 
es sich also wahrscheinlich um Endäste des Ciliargefässsystems handle. 
Dieselben ptlegen meist sehr feine Zweige zu repräsentieren, die ge- 
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wöhnlich von der Hinterseite durch Sklera und Chorioidea in die 
Netzhaut ziehen. 

Auf diese Weise mag auch in meinem Falle die teilweise Wieder- 
herstellung des Sehvermögens, und insbesondere der Umstand, dass 
sich das Skotom im Gegensatze zur Ausdehnung der Trübung nicht 
bis zum blinden Fleck erstreckte, erklürt werden. 
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Erklürung der Abbildung auf Taf. XI. 


In die Zeichnung wurden der Übersichtlichkeit wegen nur jene Gefässe 
eingetragen, welche für den erkrankten Gefässbezirk in Betracht kommen, also 
ausser dem cilioretinalen Gefässe nur die beiden äusseren Retinalvenen, deren 
Anfangsstämmehen auf dem grauen Grunde der makularen Netzhauttrübung sehr 
deutlich zu sehen waren, und von den Arterien der Netzhaut nur die Arteria 
macularis superior und. die Arteria temporalis inferior nit einem die Art. macu- 
laris inferior vertretenden Zweigehen. 


Aus der II. Universitäts-Augenklinik des Hofrates Prof. E. Fuchs in Wien. 


Über Geschwürsbildung an der Hornhauthinterfläche. 


Von 


Dr. J. Meller. 


Mit Taf. XII, Fig. 1 u. 2. 


Seitdem E. v. Hippelim Jahre1897 (v. Graefe's Arch., Bd. XLIV) 
anlässlich der Untersuchung eines Auges mit angeborener Hornhaut- 
trübung den Ausdruck Ulcus cornae internum gebraucht und später, 
im Jahre 1900, neuerlich in einer eigenen Abhandlung „das Geschwür 
der Hornhauthinterfläche (Ulcus corneae internum)“ als bedeutsam 
nicht nur für die Entstehung vieler angeborener parenchymatöser 
Hornhauttrübungen, sondern insbesondere des Hydrophthalmus dar- 
gestellt hat, finden wir diese Bezeichnung wiederholt von verschiedenen 
Autoren in Anwendung gezogen. 

Da v. Hippel selbst zunächst auf Grund des einen von ihm 
beobachteten Falles nicht nur keine die verschiedenen Phasen dieses 
Ulcus betreffenden genaueren Angaben zu machen in der Lage war, 
und da seine Auffassung des von ihm beschriebenen anatomischen 
Befundes als Uleus von anderer Seite überhaupt in Zweifel gezogen 
wurde, kann man es begreifen, dass die folgenden Autoren ziemlich 
free Hand hatten in der Beurteilung von Veründerungen an der 
hinteren Hornhautwand in ihrer ätiologischen Beziehung zu dem 
Krankheitsprozesse eines Ulcus internum. Wenn man die diesen 
Gegenstand behandelnde Literatur durchliest, fällt es einem bald auf, 
wie spärlich die Beobachtungen sind, welche über ein frisches Ulcus 
berichten, während nicht wenig eingehende Beschreibungen über Ver- 
änderungen an der hinteren Hornhautwand existieren, welche als 
Folgen, bzw. als der Ausgang eines Ulcus corneae internum aut- 
gefasst werden. 

Schon v. Hippel selbst konnte nicht umhin, den von ihm gefundenen 
Zustand der Hornhauthinterfläche als ein späteres Stadium eines 
schon abgelaufenen entzündlichen Prozesses zu bezeichnen, indem er 
sagte: „Dass an dieser Stelle im früheren Stadium ein eitriges 
Ulcus bestand, dafür spricht der vollständige Schwund der Desce- 
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metischen Membran usw.“ Und als Stock auf der Heidelberger 
Versammlung im Jahre 1902 der ganzen Frage dadurch ein erhöhtes 
Interesse verlieh, dass er das Ulcus corneae internum in innige Be- 
ziehung zur Keratitis parenchymatosa brachte, waren es gleichfalls 
Präparate von ausgeheilter Keratitis parenchymatosa, in welchen er 
aus dem Verhalten der Descemetischen Membran sich zu einem 
solchen Schlusse berechtigt hielt. 

Schon da fallen einem Gegensätze in der Darstellung der Zu- 
stände auf, welche unter dem Namen Ulcus corneae internum als 
identisch ausgegeben werden, und erwecken einem objektiv an das 
Studium der Frage Herantretenden den Verdacht, dass sich die 
Diskussion mehr um den Namen, als um das Tatsächliche bewegt hat. 

Während nämlich einige Autoren, wie Stock, Stanculeanu u. A. 
den Befund von Narbengewebe an der hinteren Hornhautwand, welches 
durch einen Defekt in der Descemetischen Membran mit dem 
Hornhautparenchym, bzw. einem das letztere ersetzenden Bindegewebe 
in Verbindung steht, als einen Beweis eines früher bestandenen Ulcus 
internum auffassen, wobei sie die naheliegende und unanfechtbare 
Voraussetzung machen, dass ein Geschwürsprozess an der hinteren Horn- 
hautwand analog einem an der Hornhautobertläche sich abspielenden 
Geschwürsvorgange mit Bildung einer Narbe endige, ergibt sich 
aus den Beschreibungen von v. Hippel der eigentlich vollständige 
Mangel von Bindegewebsbildung, sowohl in seinem ersten Fall 
(v. Graefe’s Archiv, Bd. XLIV), wo die Augen 20 Tage nach der 
Geburt zur Untersuchung kamen, und das Ulcus demgemäss mindestens 
ebenso alt, wahrscheinlich aber schon älter gewesen sein muss, als 
insbesondere in seinem erst 1908 (v. Graefe's Archiv, Bd. LXVIII) 
veröffentlichten anatomischen Befunde eines Auges, welches fast 
10 Jahre nach der von v. Hippel selbst am Auge des Neugeborenen 
gemachten Diagnose eines Ulcus internum enucleiert und untersucht 
worden war. In dem letzten Auge war es nicht einmal zur Aus- 
fülung des Defektes gekommen. 

Man muss es daher vom Standpunkte v. Hippels begreiflich 
finden, wenn er allerdings ohne Angabe von stichhaltigen Gründen 
sich dagegen wehrt, jene Fälle mit dem Kraukheitsbilde in Ver- 
bindung zu bringen, welches er als Ulcus corneae internum beschrieben 
hat, obwohl in dem Falle von Stanculeanu selbst noch der ge- 
forderte Substanzverlust in beiden (!) Augen vorhanden war. v. Hippel 
fand übrigens auch selbst in einem Auge mit alter Keratitis paren- 
chymatosa eine Auflagerung einer Bindegewebsschicht auf die Hinter- 
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fläche der Hornhaut, welche durch zwei grössere Defekte der Des- 
cemetischen Membran in kontinuierlicher Verbindung mit der Horn- 
hautsubstanz stand. 

Ich begnüge mich zunächst mit dieser kurzen einleitenden Dar- 
stellung der Sachlage, zu deren Erörterung ich erst schreiten will, 
nachdem ich einen Fall eines echten eitrigen Ulcus corneae internum 
beschrieben habe. Wenn wir hier von Ulcus corneae internum sprechen, 
so wollen wir den Ausdruck beschränkt wissen für geschwürige Krankheits- 
vorgänge an der Hornhauthinterfläche, welche nicht etwa hervorgerufen 
sind durch einen Entzündungsherd an der Hornhautoberflüche, d. h. 
wir verwenden den Ausdruck zunächst als etwas Verschiedenes von 
dem, was als hintere Infiltration oder hinterer Abscess vielfach studiert 
und in zahlreichen Abhandlungen des genaueren beschrieben, wenn- 
gleich auch noch nicht bezüglich der Art der Entstehung ganz klar 
gelegt wurde. Ich werde auch diese Frage in der Abhandlung mit 
einigen Worten zu streifen Gelegenheit finden. 

Ich entdeckte bei der zufälligen histologischen Untersuchung 
eines Auges, welches wegen intraokularer Eiterung enucleiert worden 
war, eine Erkrankung der Hornhauthinterfläche, welche sich als ein 
geeignetes Objekt zum Studium der Frage des Ulcus corneae internum 
darstellte. Die Krankengeschichte ist die folgende: 


M. S. 4jähriger Knabe. 


` Anamnese vom 26. V. 06. Die Mutter des Kindes gibt an, dass die 
Erkrankung des rechten Auges vor 4 Wochen spontan mit Rötung und 
Schmerzen begann. Sie suchte gleich einen Arzt auf, der das Auge mit 
Tropfen und Salben beliandelte, ihr aber schliesslich die Enucleation in 
Vorschlag brachte. Die Frau hat noch drei lebende ältere Kinder. Dieses 
ist ihr letztes. Vor diesem abortierte sie einmal und die zwei vorletzten 
Kinder starben in den ersten Lebensmonaten. 

Stat. praes. R. A.: Starke ciliare Injektion. Hornhaut leicht diffus 
trübe, von matter Oberfläche. In der vorderen Kammer ein gelber Exsudat- 
pfropf, der von der Pupille zur Hornhaut hinzieht. Das Kammerwasser ist 
trübe und etwas blutig gefärbt; Iris undeutlich sichtbar. Tension herab- 
gesetzt. — Bulbus auf Druck sehmerzhaft. — Konsensuelle Reaktion fehlt. 
L. A.: Normal. 

Das Auge wurde enucleiert, in Müller-Formol gehärtet und in hori- 
zontaler Richtung in Serien geschnitten. Statt eine Beschreibung der ein- 
zelnen aufeinanderfolzenden Selhnitte zu geben, will ich der kürzeren und 
übersichtlichen Darstellung wegen ein (Gesamtbild der pathologischen Ver- 
änderungen entwerfen. 

Das Auge bot die charakteristisehien Erscheinungen der. Endophthal- 
mitis, wie wir sie nach Verletzungen zu sehen gewohnt sind. Die vordere 
Kammer war teils mit Blut, teils mit Exsudat gefüllt, welches letztere meist 
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aus polynukleären Zellen bestand, doch auch mononukleare enthielt. Die 
Iris war besonders in ihren vorderen Lagen dicht entzündlich infiltriert. 
Exsudat bedeckte auch die hintere Fläche der Iris, die Oberfläche des Ciliar- 
körpers, befand sich auch in dem leeren Linsensacke und hinter demselben. 
Auch der Glaskörper war von Fibrin und vielen Exsudatzellen durchsetzt. 
Eine Retinitis purulenta hatte letztere geliefert. Die Infiltration in der Netz- 
haut war besonders um die Gefässe herum aufgetreten. Auch bestand eine 
leichte Neuritis. Die Chorioidea war fast normal. Hatte schon der Befund 
einer Verödung der Kammerbucht darauf hingewiesen, dass in dem Auge 
einmal die Kammer aufgehoben war, dass also einmal eine Perforation be- 
standen hatte, und hatte schon die Form der intraokularen Entzündung eine 
Infektion durch eine perforierende Verletzung sehr wahrscheinlich, und der 
Umstand, dass der Linsensack leer war, dieselbe sogar sicher gemacht, so 
konnte die Diagnose der Perforation dureh den Bestand einer die ganze 
Dicke der Hornhaut durchsetzenden Narbe auch tatsächlich bestätigt wer- 
den. Diese Narbe hatte einen Höhen- und Breitendurelimesser von !/, mm, 
und dürfte demgemäss von einem runden spitzen Instrumente, vielleicht 
einer Nadel, erzeugt worden sein. Sie durchsetzte das Hornhautparenchym 
fast senkrecht und bestand aus einem jugendlichen, zellreichen Bindegewebe. 
(Siehe Taf. XII, Fig. 1.) In ihrer Mitte zeigte sie eine schöne Epithelperle. 
Auch die Descemetische Membran war durchbohrt worden und der Defekt 
derselben war gleichfalls von einem jugendlichen zellreichen, zahlreiche Ge- 
fisse führenden Narbengewebe ausgefüllt, welches sich in einer dünnen 
Schicht von der kaum ! mm vom Limbus entfernten Narbe entlang der 
vorderen Fläche der Descemetischen Membran weiter gegen das Hornhaut- 
zentrum fortsetzte. Das Narbengewebe reichte ferner. durch die Öffnung 
der Descemetischen Membran in die Kammer hinein, wo sie einen zellreichen 
Bindegewebsknopf bildete, gegen welchen zu die hochgradig geschwollene 
Iris kegelförmig nach vorne verzogen war. Während in der Hornhautnarbe 
und im Narbenknopfe in der vorderen Kammer keine Infiltration mehr zu sehen 
war, zeigte sich die Iris im höchsten Grade infiltriert und auch zu beiden Seiten 
der Narbe lag in der Kammer Exsudat und Blut. Entsprechend dem in 
der Krankengesehichte erwähnten Exsudatknopf, den man von der Pupille 
zur Hornhaut hinziehen sah, fand man folgende Verhältnisse siehe Taf. XII, 
Fig. 2). Im Selmitte erscheint das Kammerexsudat ein wenig von der Horn- 
hauthinterfläche zurückgezogen. Dies ist artifiziell durch Schrumpfung in 
der Háürtungsflüssigkeit entstanden. In den hinteren Hornhautschichten be- 
steht daselbst eine entzündliche Infiltration. Dieser Krankheitsherd in der 
Hornhaut, beiläufig im Zentrum derselben gelegen, hat von oben nach unten 
einen Durchmesser von ungefähr 3 mm, und von innen nach aussen einen 
grössten Durchmesser von 2,7 mm; er ist also fast gleichmässig rund. Nach 
vorne erstreckt sieh die Erkrankung bis ungefähr an die Grenze des mitt- 
leren und vorderen Drittels der Ilornhautdieke, hat also einen Durchmesser 
von vorne nach hinten von ungefähr 0,6 mm. Das Infiltrat hat in den 
hintersten Schichten das Ilornhautparenehym eingeschmolzen, die Lamellen 
der Hornhaut vollständig zerstört, so dass das eitrige lIornhautinfiltrat gegen 
die Kammer zu frei liest. Die Descemetische Membran wurde durchbrochen 
und zeigt einen Defekt von !j, mm Länge von innen naclı aussen, und von 
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2,8 mm von oben nach unten. Demgemäss muss die Form des Defektes 
in der Descemetischen Membran als längsoval bezeichnet werden. Grösser 
noch als der Defekt in der Descemetischen Membran ist das Areal, in welchem 
das Endothel fehlt. Letzteres ist von oben nach unten 4mm lang, von 
innen nach aussen an der Stelle der gróssten Ausdehnung gleichfalls über 
3mm. Der Defekt der Descemetischen Membran beginnt erst 0,9 mm 
unter dem oberen Rand des Endotheldefektes und hört auch schon früher, 
ungefähr 0,3 mm über dem letzteren, auf. 

Dies sind die Flächendimensionen des Krankheitsherdes an der hinteren 
Hornhautwand. Bevor ich nun auf die Form des Herdes im Hornhaut- 
parenchym selbst eingehe, will ich zuerst eine genauere Beschreibung der 
pathologischen Veränderungen vorausschicken. Die beiliegende Taf. XII, 
Fig. 2, welche den Herd in seiner grössten Ausdehnung darstellt, möge der 
folgenden Schilderung zugrunde gelegt werden. | 

Die Defektränder der Descemetischen Membran sind scharf, sie wurde 
nicht in einzelne Lamellen aufgesplittert. An einzelnen Schnitten macht die Mem- 
bran vor ihrem Ende einige wellentörmige Biegungen, oder ist ein wenig gegen 
die Hornhaut zuaufgerollt. In der Descemetischen Membran haben sich bei der 
Färbung mit Eosin-Hämalaun zwei Schichten differenziert, eine breitere dunkle, 
der Kammer zu gewendete, und eine schmälere stärker lichtbrechende, dem Horn- 
hautparenchym zugekehrte. Auf der einen Seite des Ulcus zeigt sich die 
Descemetische Membran mehr in der hinteren Schichte zerstört als in der 
vorderen, auf der andern Seite besteht das umgekehrte Verhältnis: gerade 
die corneale Lamelle der Descemetischen Membran fehlt auf eine grössere 
Strecke, wo die Kammerlamelle noch erhalten geblieben ist. Letztere ver- 
schmälert sich erst dann allmählich, bis sie über dem freiliegenden Eiter- 
herde vollständig verschwindet. 

Zu beiden Seiten des eigentlichen Gesehwürsrandes ist die Descemet- 
ische Membran durch eine dieke Exsudatselielit von den hintersten Horn- 
hautlamellen abgehoben. In den dem (esehwürsgrund bildenden Teil des 
Infiltrates, welches selbst nur eine unzefülre Dicke von 1734 hat, sind 
die Hornhautlamellen vollständig zerstört oder nur einige Faserreste von 
ihnen erhalten geblieben. Dann folgt nach vorne eine Zone. Hornhautsub- 
stanz, in welcher die Infiltration sieh nur auf eine reihenweise Aneinander- 
lagerung von Infiltrationszellen in den Saftlücken der Ilornhaut beschränkt, 
während die Lamellen selbst nieht verschmälert sind, aber dureh eine auf- 
fallend homozene Beschatflenheit bei fast gänzlicehem Fehlen von fixen Horn- 
hautkörperehen einen Zustand von Nekrobiose dokumentieren. Diese Zone 
hat ungefähr eine Dieke von 198 «. Dann erst folgt, die vordere Grenze 
des ganzen Erkrankungsherdes billend, neuerdings eine dichte Infiltration, 
welche nieht nur die Hornhautlamellen selbst teilweise eingeschmolzen hat, 
80 dass von Ihnen nur feine mit Eosin hellrot gefirbte Fasern übrig zeblie- 
ben sind, sondern dieselben auch teils noch in ihrer ursprünglichen Dieke 
nekrotisch gemacht hat, wie sieh aus der diffusen Färbung mit Ilämalaun 
ergibt. Ja auch das Intiltrat ist teilweise nekrotisch geworden. Die Gren- 
zen dieses Herdes, weleher eine ungefähre Dieke von 14844 hat, naeh. vorne 
gegen die gesunde Hornhaut ist eine sehr scharfe. 
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Man kann also in dem Erkrankungsherde drei verschiedene 
Zonen unterscheiden: 1. das tiefe Infiltrat, welches durch eitrige 
Einschmelzung zur Geschwürsbildung an der hinteren Hornhautwand 
geführt hat; 2. die mittlere Zone relativ geringer Infiltration und 
mässiger Nekrose der sonst wenig angegriffenen Hornhautlamellen; 
3. das vordere Infiltrat von sehr mächtiger Entwicklung, welches 
den Herd gegen das gesunde Hornhautparenchym abschliesst. 

Die erste Zone, das tiefe Infiltrat, ist der eigentliche Erkran- 
kungsherd. Denn die Infektion ist von dem bakterienhaltigen Exsudat 
der Vorderkammer ausgegangen. Es hat die grösste Längenaus- 
dehnung, wie schon früher angeführt wurde, wobei allerdings zu er- 
wähnen ist, dass die angeführten Masse sich nur auf die infiltrierte 
Area beziehen, während sich die Affektion entlang der Descemet- 
ischen Membran noch etwas weiter hinaus durch eine leicht diffus 
bläuliche Verfärbung der Hornhautlamellen als ein Zeichen einer 
Nekrose verfolgen lässt, woselbst die Infiltration nur sehr gering ist. 
Diese Nekrose hält sich zwar im allgemeinen an jene Grenzen, 
welche durch den Endotheldefekt gegeben sind, reicht aber doch 
stellenweise über denselben hinaus, so dass sie auch dort vorkommt, 
wo noch gesundes Endothel die Hornhauthinterfläche bedeckt. 

Die zweite Zone der geringeren Infiltration bei gleichzeitig be- 
stehender Nekrobiose der Hornhantlamellen ist im ganzen von etwas 
geringeren Durchmessern von oben nach unten und von aussen nach 
innen als die erste, aber der Unterschied ist ein geringer. 

Die dritte Zone, die der vorderen Intiltration, ist dagegen wieder 
etwas länger. Die Hornhautlamellen sind durch das Infiltrat zu 
dünnen Fasern aufgelöst und im übrigen nekrotisch geworden. 

Die vor dieser Zone gelegenen Hornhautlamellen sind fast voll- 
ständig normal, ebenso die Bowmansche Membran und das Epitliel. 
Auch jenseits des Erkrankungsherdes ist das gesamte Hornhaut- 
parenchym normal. 


Die eitrige Infiltration des Auges war durch eine Verletzung 
bedingt. Eine Nadel oder ein anderes sehr feines Instrument war 
nahe dem Jambus durch die Hornhaut gedrungen. Die Wunde war 
olıne Zwischenfall geheilt. Als Rest einer bestandenen Epithelein- 
senkung legt noch eme Epithelperle inmitten des Narbengewebes. 
Letzteres. war durch die Öffnung in der hinteren Hornhautwand 
auch in die Vorderkammer eingedrungen und bildet daselbst einen 
in die Kammer vorspringenden Bindegewebsknopf. mit welchem die 
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Iris verwachsen ist. Die Linse war auch verletzt worden und ist 
nun schon grösstenteils absorbiert. Durch den verletzenden Gegen- 
stand sind Keime in das Augeninnere eingeimpft worden und haben 
dort zu einer eitrigen Endophthalmitis geführt, welche alle die charak- 
teristischen Merkmale einer solchen bietet, wie sie zuerst von Fuchs 
in so scharfen Zügen gezeichnet worden sind. Iris, Ciliarkörper und 
Retina waren von einer hochgradigen eitrigen Infiltration befallen 
und erzeugten ein Exsudat, welches die Kammer und den infolge 
Fehlens der Linse mit ihr in offenem Zusammenhange stehenden 
Glaskórperraum ausfüllte. Hier liessen sich auch in reicher Zahl 
die Bakterien nachweisen, deren Toxine die Entzündung der inneren 
Augenhäute hervorgerufen hatten. Ein grosser Exsudatknoten, welcher 
einen Teil der vorderen Kammer einnahm, ragte nach vorne bis an 
die Hinterfläche der Hornhaut. An dieser Stelle befindet sich in 
der hinteren Hornhautwand das eitrige Ulcus internum, während die 
übrige Hornhaut fast normale Verhältnisse aufweist. In welcher 
Weise aber der Entzündungsprozess in der Hornhaut zu stande kam, 
bedarf noch der Besprechung. Zwei Möglichkeiten sind denkbar: 
die eine ist schon oft zum Gegenstande eingehender Erórterungen 
gemacht und zur Erklärung der Entstehung des hinteren Abscesses 
der Hornhaut bei ulcerösen Prozessen an der Hornhautoberfläche 
herangezogen worden. Dieser Anschauung zufolge werde die Des- 
cemetische Membran durch den in der Kammer befindlichen Eiter, 
nachdem das Endothel zugrunde gegangen ist, usuriert, so dass nun 
den Leukocyten der Weg zwischen die Hornhautlamellen freistehe. 
Sie dringen durch die Lücken der Membrana Descemeti in die Horn- 
haut ein, lósen die Lamellen voneinander los und zerstóren sie schliess- 
lich vollständig. Demgemäss verdanke der hintere Abscess seine Ent- 
stehung einem histolytischen Vorgange. Aber die Histolyse allein 
genüge noch nicht, sondern es sei auch eine Nekrose dazu notwendig. 
Bei Kombination dieser beiden Faktoren : komme eine kogenannte 
Frühperforation zu stande. (Levy, Klin. Monatsbl. XX XIX. Bd.) 

Die zweite Möglichkeit, welche wir in unserm Falle in Betracht 
zu ziehen haben, ist eine direkte bakterielle Infektion der Hornhaut- 
substanz. Ebenso wie eine Hornliaut, deren Oberfläche kontinuierlich 
von bakterienhaltigem Eiter berührt wird, schliesslich an irgendeiner 
Stelle durch Schädigung des schützenden Epithels zum Sitze eines 
geschwürigen Prozesses an der Oberfläche wird, so kann auch in 
gleicher Weise durch den andauernd°n Kontakt der Hornhauthinter- 
fläche mit dem bakterienhaltigen Exsudat in der Kammer eine In- 
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fektion des Hornhautparenchyms bedingt worden sein. Es hätte 
nach dieser Ansicht das Ulcus nur insoferne mit dem Exsudat der 
Kammer etwas zu tun, als letzteres die Bakterien enthielt, welche 
den geschwürigen Hornhautprozess hervorriefen. 

Es wird zunächst unsere Aufgabe sein darzutun, welche 
Gründe für die eine und welche für ‘die andere Anschauung 
sprechen. 

Zunächst muss konstatiert werden, dass der vorliegende Fall sich 
wesentlich von dem bei infektiösen Prozessen der Hornhautoberfläche 
auftretenden „hinteren Abscess* dadurch unterscheidet, dass bei letz- 
terem das Kammerexsudat durchaus keimfrei ist, während hier zahl- 
reiche Bakterien sich nachweisen liessen. Das ist allein gewiss noch 
kein Beweis, dass die Mikroorganismen die Erreger des Geschwürs 
sind, und dass hier die Histolyse keine Rolle gespielt habe. Ander- 
seits ist freilich auch die Entstehung eines Uleus corneae internum 
durch ein steriles Exsudat in der Kammer auf histolytischem Wege 
in seiner sonst gesunden Hornhaut, d. h. in einer Hornhaut, die 
nicht von einer eitrigen Entzündung befallen und auf diese Weise 
zur Erkrankung der Hinterfläche durch Veränderung des Parenchyms 
vom oberflächlichen Infektionsherde aus dazu besonders disponiert 
war, noch lange nicht einwandfrei nachgewiesen. Zur Aufklärung 


dieser Frage kämen allerdings jene Fälle in Betracht, die — wie 
eingangs erwähnt — als Folgen eines Ulcus corneae internum bei 


Keratitis parenchymatosa von einigen Autoren beschrieben worden 
sind. Doch will ich auf dieselben erst spüter eingehen. 

Zunächst möchte ich noch versuchen, aus andern Umständen 
einen Anhaltspunkt für die eine oder andere Art der Entstehung 
des Geschwüres zu gewinnen. Wenn man das Bild des mitgeteilten 
Falles mit den bisher beschriebenen Fällen von hinterem Abscess 
vergleicht, so kann man den Unterschied der beiden nicht verkennen. 
Während beim sogenannten hinteren Abscess immer eine gleichmässige 
Infiltration in den hinteren Hornhautlamellen mit mehr oder weniger 
weit gehender Einschmelzung des Hornhautparenchyms besteht, waren 
wir hier in der Lage, mehrere distinkte Zonen der erkrankten Area 
auseinanderzuhalten. Schon darin scheint mir ein gewichtiger Unter- 
schied zu liegen. Es ist nicht einzuschen, wie die Verschiedenheit 
in der Stärke und Art der Infiltration zu stande kommen soll, wenn 
das Ulcus internum durch histolytische Vorgänge eingeleitet und 
durch Einwanderung von Leukocyten aus der Kammer in die Horn- 
haut gebildet worden wäre. Man müsste erwarten, dass bei einem 
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solchen Vorgange die meisten Leukocyten in der Umgebung der Per- 
foration der Descemetischen Membran sich angesammelt haben und 
gleichmássig von lier nach allen Seiten abnehmen würden. Statt 
dessen findet man drei verschiedene Zonen, zu deren Deutung wir 
nunmehr schreiten wollen.  Dieselbe dürfte am leichtesten gelingen, 
wenn wir die Analogie mit dem Oberflüchengeschwür der Hornhaut 
nicht ausser acht lassen wollen. 

Der eigentliche Geschwürsgrund, der ursprüngliche Sitz der Er- 
krankung, bietet das Bild der weitest vorgeschrittenen Veränderungen. 
Die Hornhautlamellen sind zerstört ebenso wie die Descemetische 
Membran, das zerfallene Infiltrat liegt im Geschwürsgrunde bloss 
und bildete im lebenden Auge eine Masse mit dem in der Kammer 
befindlichen. Exsudat. Unter dem Eintlusse der in diesem Herde er- 
zeugten giftigen Stoffwechselprodukte ist es zu einer Nekrose der an- 
grenzenden, d. h. weiter nach vorne gelegenen Hornhautlamellen ge- 
kommen. Dieselben sind in einem Zustande hyalinähnlicher Nekrose, 
von homogenem Aussehen, ohne fixe Körperchen und sind nur wenig 
von reihenweise geordneten Infiltrationszellen durchsetzt. Einen ähn- 
lichen Zustand tinden wir auch bei oberflächlichen Ulcerationen in 
den hinter dem Geschwüre liegenden Hornhautlamellen, insbesondere 
beim Ulcus serpens. 

Dieses nekrotische Gebiet wird nun von der gesunden Hornhaut 
abgeschieden durch einen Wall dichter Infiltration. Man kann sich 
vorstellen, dass durch den entzündlichen Herd Leukocyten aus den 
Randteilen der Hormhaut hereingelockt wurden, welche sich gerade 
an dem vorderen Rande des nekrotischen Herdes als eine sequestrie- 
rende Infiltration angesammelt baben. Nach dieser Darstellung 
wäre also diese „vordere Infiltrationskappe* im Wesen gleich der so 
oft beschriebenen „hinteren Infiltration“ beim Ulcus serpens, und 
wäre demgemäss ein Zeichen, dass eine solche demarkierende 
Infiltration von der Hornhaut selbst aufgebracht wird, und 
nicht — wenigstens nicht als Regel — ihren Ursprung dem Kammer- 
exsudäate verdankt, wie Elschnig es für gewöhnlich annehmen zu 
müssen glaubte. 

So wird es von vornherein wahrscheinlich, dass das beschriebene 
Ulcus corneae internum. als ein bakterielles Geschwür aufgefasst 
werden muss, ganz analog den verschiedenen infektiosen. Gesch würs- 
formen. der Hornhautobertläche. Die Histolvse dürfte nur insofern 
zur Entstehung beigetragen haben. als sie vielleicht dureh Schädigung 
des Endothels und durch Erzeugung von Nekrose der Descemet- 
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ischen Membran den Weg für die Mikroorganismen ins Hornhaut- 
parenchym freimachte. 

Die weitere entzündliche Veränderung an der Hornhauthinter- 
fläche dürfte aber weniger durch ein sekundäres Einwandern von 
Leukocyten des Kammerexsudates entstanden sein, es deuten viel- 
mehr alle Umstände darauf hin, dass hier ein primärer aktiver 
bakterieller Entzündungsprozess in den hintersten Hornhaut- 
lamellen selbst sich etabliert hatte. Diese Anschauung wird auch 
durch den bakteriellen Befund bestütigt, dessen Details die folgen- 
den sind: 

Am reichlichsten liessen sich Gram- positive Diplocokken nach- 
weisen in dem Exsudate innerhalb des ganzen Kapselsackes, und 
zwar besonders zahlreich in den Randteilen desselben, ferner in dem 
Exsudate unmittelbar vor der Linse, sowie auch in den vorderen 
Schichten des Glaskórperexsudates, woselbst sie massenhaft vorhanden 
sind. Die Narbe selbst ist keimfrei. Aber in dem Exsudate, welches 
die an die Hornhautnarbe adhärente Iris bedeckt, finden sie sich in 
nicht geringer Zahl. Der Knoten, welcher in der vorderen Kammer 
liegt und hinten an die Hornhaut sich anlagert, enthált am wenigsten 
Mikroorganismen. | Immerhin sind sie aber hier auch fast überall 
zerstreut. Im Bereich des freiliegenden Geschwürsgrundes konnten 
in den nach Gram gefärbten Schnitten nur einige wenige Exem- 
plare von Diplocokken nachgewiesen werden. Dagegen lagern sie in 
grösserer Menge in den Randteilen der tiefen Infiltration knapp vor 
der Descemetischen Membran nalıe der Stelle, wo dieselbe aufhört. 
Sie finden sich aber auch noch in grösserer Entfernung von dem 
Defekte der Descemetischen Membran zerstreut in den hintersten 
Schichten des Infiltrates. Die mittlere Zone und die vordere In- 
filtrationskappe sind vollständig keimfrei. 

Aus diesem Befunde geht nicht nur hervor, dass die Mikro- 
organismen in dem der Hornhaut anliegenden Exsudate ungleich 
spärlicher vorhanden sind als in dem cornealen Erkrankungsherde, 
sondern insbesondere dass sie in den durch die noch erhaltene Des- 
cemetische Membran von dem Kammerexsudate getrennten Partien 
ungleich zahlreicher sind, als in dem mit dem Kammerexsudate in 
Zusammenhang stehenden Geschwürsgrunde. Das kann wohl nicht 
anders gedeutet werden, als dass sich die Mikroorganismen im Pa- 
renchym der Hornhaut selbst vermehrt haben. Der Randteil des 
Geschwüres mit den zahlreichen Keimen stellt gleichsam den pro- 
gressiven Rand des Ulcus vor. Die Keinfreiheit der mittleren und 
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insbesondere der vorderen Zone sind ein Beweis des Entstehens 
derselben auf toxischem Wege. 

Wir müssen uns also den Vorgang so vorstellen, dass sich nach 
dem Hineingelangen der Mikroorganismen in die Hornhaut die Er- 
krankung daselbst weiterhin als selbständiger Entzündungsvorgang 
abspielte, unabhängig von dem Kammerexsudate, welches vielleicht 
selbst seine Entstehung teilweise der eitrigen Sekretion des Ge- 
schwüres verdankt. Der grosse Defekt in der Descemetischen 
Membran ist daher wahrscheinlich auf eine Zerstörung von der cor- 
nealen Seite her zu beziehen. Es hat bekanntlich bezüglich der 
hinteren Intiltration ein lebhafter Streit geherrscht, in welcher 
Richtung die Membrana Descemeti durchbrochen wird. Dieselbe ist 
ın meinem Falle nicht in Lamellen aufgesplittert, wie man es so oft 
bei ähnlichen Prozessen beschrieben findet. Diesbezüglich hat Winter- 
steiner (v. Graefe’s Archiv, LII. Bd.) die Vermutung ausgesprochen, 
dass der Mangel einer Aufsplitterung aus dem jugendlichen Alter 
der betreffenden Patienten zu erklären sei, während die andern Fälle 
mit Aufsplitterung der Membran ältere Leute betrafen. Tatsächlich 
handelte es sich auch in. meinem Falle um ein 4jáhriges Kind. Aus 
dem Umstande, dass die Descemetische Membran durch das Ex- 
sudat von der Hornhaut abgedrüngt und gegen die Kammer zu vor- 
gebaucht ist, darf allerdings kein Schluss gezogen werden, von welcher 
Seite aus die eigentliche Perforation stattgefunden hat, zumal teils 
die corneale Platte der Membran mehr zerstört ist als die der Kammer 
zugekehrte, teils umgekehrt die Kammerplatte mehr zugrunde ge- 
gangen ist als die Hornhautplatte der Membran. 

Elschnig hat seine Annahme der Entstehung des hinteren Ab- 
scesses durch Einwanderung der Leukocyten aus dem Kammerexsu- 
date auch in der Weise zu unterstützen gesucht, dass er sagte, durch 
die vom Pilzherde in der Hornhaut nach allen Seiten ditfundierenden 
Bakterienprodukte würden die Leukocyten zum Pilzherde angelockt. 
schlóssen denselben, bzw. das von ihm nekrotisierte Gewebsstück ein 
und brächten es zur Einschmelzung und Abstossuug. Für eine solche 
Annahme fehlt in meinem Falle jeder Boden, da in der Hornhaut 
mit Ausnahme eben dieses hinteren Geschwüres keine pathologischen 
Veränderungen sich finden, welche die Leukocyten hätten anlocken 
können. 

Auch der zweite Grund, den Elschnig für die Frühperforation 
von der Kammer aus ausführt, nämlich die Keimfreiheit des Hypopyon, 
kann nicht als stichhaltig anerkannt werden. Denn es wäre auch 

v. Graefe's Archiv für Ophthalmologie. LXXII. 3. 32 
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keine Móglichkeit für einen Bakteriengebalt eines hinteren Abscesses 
gegeben, wenn derselbe durch Zuwanderung der Leukocyten aus den 
tiefen Schichten der Hornhautperipherie zu stande gekommen wäre. 

Wenn also auch in meinem Falle die Entstehung des Ulcus 
corneae internum von der Kammer aus nicht in Abrede gestellt werden 
kann, so darf man den Vorgang nicht einfach nach der Elschnigschen 
Anschauung als Histolyse und Einwanderung der Zellen des Kammer- 
exsudates in die Hornhaut auffassen, sondern als eine echte bakterielle 
Infektion der Hornhauthinterfläche, ausgehend von dem bakterien- 
haltigen Kammerexsudate. 


Da, wie schon eingangs erwähnt, der Befund eines frischen 
primären Ulcus internum etwas ausserordentlich seltenes ist, will ich 
zunächst die darüber in der Literatur vorliegenden Befunde anführen. 
Es ist eigentlich nur ein einziger Fall beschrieben, der, was die 
anatomischen Details des Ulcus betrifft, mit dem meinigen vollkommen 
übereinstimmt. Er wurde von Stock in dem Beilageheft der klinischen 
Monatsblätter 1905 unter dem Titel „Das Ulcus corneae internum 
bei der syphilitischen Keratitis parenchymatosa“ als erster Fall der 
Arbeit berichtet. Wenn man die beigegebene Abbildung mit der 
meines Falles vergleicht, muss die Ähnlichkeit eine überraschende 
genannt werden. Selbst die „vordere Infiltrationskappe“ ist vorhanden 
und im Text als eine strichförmige Zone von Leukocyten erwähnt, welche 
in der Mitte der Hornhaut im Parenchym liegt. Die Zellen dieser 
Zone lagen in Zügen zwischen den Hornhautlamellen. „Diese Zone 
ist nach hinten abgegrenzt durch eine normale Partie von Hornhaut- 
parenchym. In dieser Partie sind die einzelnen Hornhautfasern etwas 
heller gefürbt, die Kerne sind etwas spärlicher als in der übrigen 
Hornhaut. Hinter dieser Partie liegt eine dichte Leukocytenan- 
häufung, welche im Zentrum der Hornhaut am mächtigsten ist. 
Zwischen den Fiterkörperchen, welche grösstenteils mehrkernig sind. 
sieht man einzelne aufgesplitterte Hornhautlamellen. Die Desce- 
metische Membran läuft nicht parallel zu der Bowmanschen Membran, 
sondern ist in der Mitte von der Hornhaut abgehoben und nach der 
Kammer hin verschoben. Sie ist in der unteren Hälfte der Horn- 
haut sehr gut erhalten. Man kann sie auf der Hinterfläche der Horn- 
haut verfolgen bis ungefähr gegen die Mitte hin. Hier hört sie plótz- 
lich wie abgeschnitten auf. Nach einer Strecke von !,mm fängt 
sie ebenso schart abgeschnitten wieder an. Im Zentrum der Horn- 
haut liegt zwischen Descemetischer Membran und Hornhaut ein 
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scheibenförmiges Infiltrat, welches in der Mitte am mächtigsten ist 
und nach oben und unten flacher wird.“ | 

Ich habe absichtlich die genauere Beschreibung hier wörtlich 
wiedergegeben, um die fast vollständige Gleichheit der Hornhaut- 
erkrankung in dem Stockschen und meinem Falle zu dokumentieren. 
Auch hier bestand eine eitrige Iritis, die vordere Kammer war erfüllt 
von Fibrin, dazwischen Züge von Leukocyten. Die im ganzen atrophische 
Iris war dicht mit Leukocyten infiltriert. Sie lag der Peripherie der 
Hornhaut an. Linse in eine Schwarte eingebettet. In beiden Fällen 
waren es Kinder, ein 4jähriges in meinem, ein 5jáhriges im Falle 
von Stock. 

Verschieden ist nur die Ätiologie. Während die anatomische 
Untersuchung in meinem Falle eine Verletzung als Ursache der Er- 
krankung aufdeckte — die Anamnese hatte diesbezüglich im Stiche 
gelassen und man hatte daher nach Lues gefahndet —, spielte im 
Stockschen Falle der Krankheitsprozess in einem Auge sich ab, 
das an chronischer Iritis, cirkulärer Synechie und sekundärem Glaukom 
erblindet gewesen war. Das andere Auge war äusserlich normal, 
hatte aber eine Pfeffer- und Salz-Retinitis. Das Kind hatte sichere 
Zeichen hereditärer Lues. In der Oberfläche des enucleierten Auges 
fand man an einer Stelle nahe der Mitte der Hornhaut das Epithel auf 
eine Strecke von !|, mm etwas verdickt und etwas in die Tiefe hinein- 
reichend. An dieser Stelle war auch die Bowmansche Membran unter- 
brochen. Sonst wurde keine Andeutung von Narbenbildung gefunden. 

Sämtliche andern Fälle, welche in der Literatur unter dem 
Namen Ulcus corneae internum gehen, zeigen durchaus nicht mehr 
den anatomischen Zustand eines Geschwüres, sondern bieten narbige 
Veränderungen in den hinteren Hornhautschichten mit Defekten in 
der Descemetischen Membran und Bindegewebsbildung in der Vorder- 
kammer dar, und wurden von den beteiligten Autoren deswegen so 
genannt, weil sich dieselben die Vorstellung gebildet hatten, dass 
diese Veränderungen der Ausgang einer Geschwürsbildung an der 
hinteren Hornhautfläche seien. Dazu möchte ich nun folgendes be- 
merken: Wenn wir unsere Erfahrung über das Aussehen der Horn- 
hautoberfläche nach Ablauf eines Geschwüres zur Beurteilung des 
Ausganges eines Ulcus corneae internum anwenden, z. B. in dem von 
mir mitgeteilten Falle, so müssen wir wohl erwarten, dass nach Ab- 
stossen des bereits in Zerfall übergegangenen Infiltrates der Defekt 
durch Narbengewebe ausgefüllt werden wird, während die Unter- 
brechung in der Descemetischen Membran nicht verschwinden kann. 
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Da müglicherweise auch eine Organisation des in der Kammer befind- 
lichen Exsudates, eine Umwandlung desselben in Bindegewebe ein- 
treten kann, so müssen wir es auch von vornherein als möglich er- 
klären, dass die Narbe der Hornhaut durch die Öffnung in der 
Descemetischen Membran in kontinuierlichem Zusammenhange mit 
der Schwarte in der Vorderkammer sich zeigen könne. Von diesem 
Standpunkte aus muss man zugeben, dass die Hornhautveränderungen 
in Fällen, wie in dem von Stock in der erwähnten Arbeit als 
zweiten mitgeteilten, oder wie in dem von v. Hippel (v. Graefe's 
Archiv, Bd. LXVIII) in seiner Arbeit über Keratitis parenchymatosa 
und Ulcus internum corneae beschriebenen, der Ausgang eines 
Ulcus corneae internum sein könnten. Die Möglichkeit muss gewiss 
zugestanden werden. Aber ein Beweis ist dafür noch nicht erbracht. 
Finden wir denn nicht auch ähnliche Zustände an der Hornhaut- 
oberfläche, Bindegewebsbildung mit Defekten in der Bowmanschen 
Membran, welche gewiss nicht durch Geschwürsbildung entstanden 
sind? Ich möchte hier nur an den Zustand der Hornhautoberfläche 
erinnern, welchen ich als Sklerose der Hornhaut in den Klinischen 
Monatsblättern 43. Jahrgang 1905 beschrieben habe. Wer in dieser 
Zeitschrift auf Taf. I Fig. 2 betrachtet, der wird genau dieselben 
Veränderungen finden, die, von andern Autoren an der Hornhaut- 
hinterfläche gesehen, mit Sicherheit als das Resultat eines geschwü- 
rigen Prozesses bezeichnet worden sind: nämlich Defekte in der 
Lamina elastica, welche ausgefüllt sind durch Narbengewebe, das 
auch teilweise die Hornhautlamellen substituiert. Und doch war ın 
dem Falle der Sklerose nie ein Geschwürsprozess vorausgegangen. 
Ja in demselben Auge fand ich auch eine ganz gleiche Bindegewebs- 
membran an der Hornhauthinterfliche, von der ich schon damals 
behaupten musste, dass sie nicht durch Organisation eines infolge 
einer Iritis entstandenen Kammerexsudates sich gebildet habe, da eine 
solche nie vorher bestanden hatte, sondern dass sie durch aktive 
Wucherung eines von einer ÖOperationsnarbe ausgehenden Binde- 
gewebes gebildet worden sei, also eine Art Pannus degenerativus der 
Hornhauthinterfliche darstelle. Es wäre durchaus nichts Auffallendes, 
wenn dabei auch die Descemetische Membran attackiert und durch- 
löchert werden würde, ebenso wie die Bowmansche Membran in 
solchen Fällen. Tatsächlich handelte es sich in fast allen hier in Betracht 
kommenden Augen um degenerierte, längst erblindete Bulbi, in welchen 
bekanntlich sekundäre Veränderungen verschiedener Art auftreten. 


v. Hippel sah in seinem Falle (v. Graefe's Arch., Bd. LXVIII, 
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S. 357) die auf der Hinterfläche der Hornhaut gelegene Schicht nach 
der vorderen Kammer zu ganz unmerklich in ein sehr zellreiches 
Gewebe übergehen, welches eine Vorwölbung bildete und aus unregel- 
mässig angeordneten Elementen bestand, von denen viele einen breiten 
Protoplasmasaum zeigten. Diese scheinen die Stammzellen gewesen 
zu sein, von welchen die Bindegewebsneubildung ausgegangen ist. 

Diese Möglichkeit muss um so mehr betont werden, als man 
sich nicht gescheut hat, aus solchen sekundären Veränderungen weit- 
gehende Schlüsse auf die Art der pathologischen Prozesse bei ver- 
schiedenen Krankheiten zu machen. So hat Stock als erster (Heidel- 
berg 1902) Präparate einer ausgeheilten Keratitis parenchymatosa 
syphilitica vorgezeigt, in welchen aus dem Verhalten der Membrana 
Descemeti zu schliessen würe, dass früher ein Ulcus internum vor- 
handen gewesen sein müsse. In weiterer Verfolgung dieser Idee ver- 
öffentlichte er in den Klinischen Monatsbl. 1905, Beilageheft unter 
dem Titel ,,Das Ulcus corneae internum bei der syphilitischen Kera- 
titis parenchymatosa“ zwei Fälle, von denen der erste ein frisches 
Ulcus internum darstellt, der zweite einem abgelaufenen Prozesse ent- 
spricht. Was nun den ersten schon früher erwähnten Fall anbelangt, 
so ist zwar die Diagnose eines Ulcus internum nicht in Frage zu 
stellen; aus dem klinischen Aussehen aber die Diagnose einer Kera- 
titis parenchymatosa zu machen, halte ich für mehr als gewagt. 

Es war in dem durch Iritis erblindeten Auge eines jährigen, 
mit hereditärer Lues behafteten Kindes in der Hornhaut ein tiefliegen- 
des, auffallend gelbliches Intiltrat aufgetreten, während in der Kammer 
trübes Exsudat und am Boden der Kammer ein Hypopyon zu sehen 
war. Von bakterieller Untersuchung ist leider nichts angegeben. Man 
könnte die Erkrankung mit viel mehr Wahrscheinlichkeit als ein tief- 
liegendes skrofulóses Infiltrat ansprechen, besonders wenn man be- 
denkt, dass eine Unterbrechung der Bowmanschen Membran in diesem 
Falle auf einen vorher stattsehabten oberilächlichen Prozess hinzu- 
weisen scheint. Denn eine Keratitis parenchymatosa beginnt nicht 
als ein umschriebener Krankheitsherd von auffallend gelblicher Farbe. 
Wir finden vielmehr in dem erkrankten, gewöhnlich ziemlich unscharf 
begrenzten Hornhautareale die Trübung aus zahlreichen, unscharf 
begrenzten grauen Fleckehen bestehend, und schen von hier aus ge- 
wöhnlich die ganze Hornhaut oder einen grösseren Teil derselben 
erkranken; nicht wie hier, wo der Krankheitsherd bereits trotz einer 
seit einigen Wochen bestehenden Entzündung auf demselben Flecke 
umschrieben war. Dass übrigens Stock selbst in der Auffassung des 
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Falles unsicher gewesen ist, geht aus dem Umstande hervor, dass er 
einerseits ausführt: „Bei der frischen Keratitis parenchymatosa sieht 
man ganz deutlich, wie von hinten her diese Membran arrodiert wird 
und nun durch mehrere Löcher, welche entstehen, die Leukocyten 
in das Parenchym der Hornhaut eindringen“, und ferner, „dass eine 
Läsion des Endothels bei der Keratitis parenchymatosa vorkommt, 
hat v. Hippel mit seiner Fluorescinmethode sicher nachgewiesen; 
diese zwei Fälle geben einen Beleg dafür, dass die Schädigung der 
Hornhauthinterfläche auch tiefer gehen und die Membrana Descemeti 
durchsetzen kann“, während er einige Seiten später im Anschluss an 
die Besprechung der Befunde Elschnigs, der die Membrana Des- 
cemeti intakt findet und daraus auf eine primäre Erkrankung des 
Hornhautparenchyms schloss, hinwiederum sagt: „Aber, wenn wir die 
Elschnigschen Befunde vergleichen, bei welchen geradezu nekrotische 
Partien im Hornhautparenchym zu sehen sind, müssen wir uns 
fragen, ob diese Zerstórung nicht noch weiter nach hinten fortschreiten 
und auch zu einer Nekrose der Membrana Descemeti führen kann. 
Ich móchte also nicht von der Hand weisen, dass auch bei einer 
primáren Erkrankung des Hornhautparenchyms sekundár durch Arro- 
sion und Perforation der Membrana Descemeti ein. Bild zu stande 
kommen kann, wie im Fall IL“ 

Während er also einerseits die Vermutung ausspricht, dass die 
Erkrankung der Hornhaut von rückwärts ausgegangen sei, indem es 
„durch Toxinwirkung zu einer Schädigung des Endothels gekommen 
sel, so dass von hier aus eine Imbibition der Hornhaut eintritt, oder 
dass durch eine Prucksteigerung eine Zerreissung der Descemet- 
ischen Membran erfolgt sei, ein Ereignis, das bei einem sonst ge- 
sunden Auge nur zur vorübergehenden Trübung und (Quellung der 
Hornhaut führe, bei einem Kinde jedoch, welches eine angeborene Lues 
in sich trägt, schr wohl der Anstoss werden kann, dass eine schwere 
Entzündung, eine Keratitis parenchymatosa auftritt‘, betrachtet er 
anderseits die Hornhauterkrankung als primäre Affektion, welche 
durch weiteres Fortschreiten die Descemetische Membran zerstören 
könne. Letztere Möglichkeit muss, -wie auch v. Hippel (v. Graefe's 
Archiv, Bd. LXVIII) schon erwähnt hat, zweifellos zugestanden werden. 
Damit will aber gesagt sem, dass der Befund eines Ulcus corneae 
internum, wenn überhaupt bei Keratitis parenchymatosa vorkommend, 
für die Art des Prozesses eine unwesentliche Komplikation darstelle. 
Wir dürfen doch nicht die Erfahrung ganz vernachlässigen, die wir 
aus der klinischen Beobachtung der Keratitis parenchymatosa ge- 
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sammelt haben, derzufolge Veränderungen, wie sie ein Ulcus internum 
für die makroskopische Untersuchung bieten müsste, in den typischen 
Erkrankungen und in der weitaus grössten Mehrzahl der Fälle ge- 
wiss nicht vorkommen. Anderseits kann man freilich erwarten, dass 
es bei den schwersten Formen der Keratitis parenchymatosa durch 
Zerstörung der Hornhautlamellen ebenso zu einem Ulcus internum 
kommen könne, wie wir gelegentlich auch einen Durchbruch nach 
vorne mit Geschwürsbildung an der Hornhautoberfläche erleben. Ja 
die Bildung eines Ulcus internum ist insofern erleichtert, als der 
Prozess von alleın Anfang sich mehr in den hinteren Hornhautschichten, 
also näher der hinteren Hornhautfläche abspielt, und die Wirkung 
eines der Hinterfläche aufliegenden Exsudates das seine dazu beitragen 
kann. So mögen die Befunde bei dem zweiten Falle von Stock 
u. a. aufgefasst werden. 

Es geht aber nicht an, dem Ulcus corneae internum eine 
ätiologische Rolle in der Entstehung der Keratitis paren- 
chymatosa zuzuweisen. Einer solchen widerspricht nicht nur das 
klinische Aussehen, sondern auch die exakte Untersuchung reiner Fälle 
von Keratitis parenchymatosa, wie sie z. B. von Elschnig geliefert wurde. 

Aber dem Ulcus corneae internum kommt auch jene Bedeutung 
nicht zu, welche ihm v. Hippel in bezug auf die Entstehung des 
Hydrophthalmus zumessen wollte. 

Seit der ersten Veröffentlichung v. Hippels haben nur Terrien 
und Peters analoge anatomische Befunde erheben können. Eine 
ähnliche Beobachtung stamınt aus früherer Zeit von Tepljaschin 
(Arch. f. Aug, Bd. XXX, 1895). Alle diese Fälle von Ulcus corneae 
internum zeigen ein mit dem Hippelschen Falle merkwürdig gleiches, 
allerdings von dem hier gegebenen Bilde eines echten Ulcus cor- 
neae internum suppurativum ganz abweichendes Verhalten. Dieselben 
wurden bei der anatomischen Untersuchung von Augen mit ange- 
borener Hornhauttrübung entdeckt. Bei allen wurden die fast voll- 
ständig gleichen Veränderungen an beiden Augen gefunden. Peters 
(Klin. Monatsbl. 1906), der Gelegenheit hatte, solche Augen mit an- 
geborener Hornhauttrübung 9 Monate nach der Geburt des Kindes 
anatomisch zu untersuchen, konnte in überzeugender Weise dartun, 
dass die Ursache dieses pathologischen Zustandes in einer Bildungs- 
anomalie, und nicht in einem entzündlichen Vorgange gelegen sei. 
Wenn man erwägt, dass alle die einem geschwürigen Hornhautprozesse 
zukommenden pathologischen Eigenschaften diesen Fällen von Defekt- 
bildung an der hinteren Hornhautwand beider Augen vollkommen 
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fehlen, dass weder Infiltration noch Narbenbildung zu sehen ist, dass 
der histologische Befund noch nach Jahren ganz unveründert war 
(siehe v. Hippel, v. Graefe's Archiv LX VIII, dass die Uvea dabei nicht 
erkrankt war u. dgl. m., so kann man nicht umhin, den Ausführungen 
Peters’ vollständig beizupflichten, der diese Affektion als eine Bil- 
dungsanomalie erklärt. 

Dazu kommt nun noch die Tatsache, dass die in den letzten 
Jahren erschienenen eingehenden Arbeiten über den pathologisch- 
anatomischen Befund bei Augen mit Hydrophthalmus (Römer, Reis, 
Seefelder) über keine derartigen Veränderungen an der hinteren 
Hornhautwand berichten konnten, wie man sie nach der Annahme 
von v. Hippel hätte erwarten müssen. 

Nach dem Vorgebrachten geht es daher nicht an, das Ulcus 
corneae internum weiterhin als einen eigenen Krankheitsbegriff noch 
aufrecht zu erhalten. Weder die angeborene Hornhauttrübung noch 
der Hydrophthalmus noch die Keratitis parenchymatosa haben damit 
etwas zu tun. Eine Geschwürsbildung an der hinteren Hornhautwand 
stellt vielmehr einen gelegentlichen zufälligen Befund dar, der entweder 
als Folgeerscheinung einer primären Erkrankung der Hornhaut auftreten 
oder aber durch eine Entzündung der Iris hervorgerufen werden kann. 

Die Hornhauterkrankung kann entweder eine eitrige Infektion 
in den oberflächlichen Schichten des Hornhautparenchyms sein (z. B. 
ein Ulcus serpens), welche zur Bildung eines „hinteren Abscesses“ 
und durch Perforation der Membrana Descemeti zu einem Geschwür 
an der hinteren Hornhautfläche führt, oder eine Keratitis parenchymatosa, 
welche bei abnorm schwerem Verlaufe mit Nekrose und Einschmel- 
zung des Hornhautparenchyms und Zerstörung der Descemetischen 
Membran einhergehen kann. 

Auf der andern Seite kann eine Entzündung des Uvealtraktes 
mit eitriger Exsudation in die Vorderkammer zu einer Geschwürsbildung 
Veranlassung geben, wie in dem hier berichteten Falle durch direkte 
Infektion mit pathogenen Keimen. Doch ist es nicht ausgeschlossen, 
dass auch ein keimfreies Kammerexsudat durch Histolyse einen ähn- 
lichen Zustand hervorzurufen vermag. 


Erklärung der Abbildungen auf Taf. XII, Fig. 1 u. 2. 
Fig. 1. Schnitt durch die Hornhautnarbe. n Narbe, p Epithelperle, : Iris, 
e Pxsudat. 
Fig. 2. Sehnitt durch das ITornhautgeschwür. u Ulcus, d Descemetische 
Membran, A hintere Zone der Intiltration, m mittlere Zone, v vordere Zone, 
e Exsudat. 


Aus der Augenklinik des Prof. J. Bjerrum (Universitäts-Augenklinik) 
zu Kopenhagen. 


Rührt die Optikusatrophie durch Tabes von einem Leiden 
der Ganglienzellen oder der Nervenfasern her? 


Von 


Henning Rönne 
in Kopenhagen. 


Mit 3 Figuren im Text. 


Wie bekannt, ist es eine viel bestrittene, aber noch unentschiedene 
Streitfrage gewesen!), ob die tabischen Degenerationen von einem 
primären Zugrundegehen der Ganglienzelle oder des Achsencylinders 
herrührt. Dass es bisher zu keiner Lösung gekommen ist, ist ganz 
begreiflich, da das gesamte Neuron eine nutritive Einheit bildet; geht 
die Zelle zugrunde, degenerieren die Nervenfasern sekundär und um- 
gekehrt, ist es deswegen wohl unausführbar auf pathologisch-ana- 
tomischem Wege nachzuweisen, ob das eine oder das andere der 
beiden Elemente primär affiziert wird, oder ob das Leiden möglicher- 
weise das Neuron als Gesamtheit trifft. Es könnte scheinen, als ob 
eine Lösung der Frage auf klinischem Wege auch unmöglich wäre. 
Sollte es indessen versucht werden, so müsste es wohl dureh Unter- 
suchung der Sehnervenatrophie sein, bei der teils ein eingehendes 
Wissen der anatomischen Verhältnisse, teils eine hoch entwickelte 
Technik für die Funktionsuntersuchung zu unserer Verfügung steht. 
Wie ich im folgenden zeigen werde, ist die Beantwortung der Frage 
leichter, als man im voraus meinen sollte. 

In einer Arbeit im Archiv für Ophthalmologie?) habe ich darauf 
aufmerksam gemacht, dass man bei gewissen Augenkrankheiten, 
besonders bei Glaukom, eine Gesichtsteldform . findet, die sieh. da- 


1) Literatur siehe Penzoldt u. Stintzing, Handb. d. Ther. d. inn. Krankh. 
Dd. V. $8. 653. 
3 Bd. LXXI. S. 52. 
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durch auszeichnet, dass die Gesichtsfeldgrenze eine Strecke lang dem 
nasalen Horizontalmeridian folgt. Sie bildet eine Figur, die ich „den 
nasalen Gesichtsfeldsprung^ genannt habe, und die der Raphe ent- 
spricht, die aus den Retinalnervenfasern gebildet wird, die sich im 
temporalen Horizontalmeridi- 
an in der Retina treffen, nach- 
dem sie den Fixationspunkt 
in grósseren und kleineren 
Bogen umkreist haben. 

Es ist klar, dass wir in 
diesem Symptom ein Mittel 
haben, die Differenzialdiagnose 
zwischen einem Leiden in der 
Zellenschicht der Retina und 
in den Fasern des Nervus 
opticus zu stellen, da sich 
keinerlei Gründe finden da- 
für, dass ein blosses Zellen- 
leiden in der Retina diese 
Grenze respektieren sollte, die nur bei anatomischen Verhältnissen er- 
scheint, die den leitenden Teil der Nervenbahn betreffen; eine Krank- 
heitsform, die diesen Typus 
zeigt, muss ein Nervenfaser- 
leiden sein. 

In letzter Zeit habe ich 
in der hiesigen Augenklinik 
eine Reihe sorgfältiger Ge- 
sichtsfelduntersuchungen über 
Optikusatrophie durch Tabes 
angestellt, und ich habe wie- 
derholt Gesichtsfelder gefun- 
den, die darauf deuteten, dass 
die Nervenfasern bündelweise 
affiziert waren. Wie Prof. 
Bjerrum gezeigt hat, kommt 
dies besonders bei Glaukom 
vor, und ein so ausgesprochenes Leiden einzelner Nervenfasern, wie 
bei dieser Krankheit, trifft man seltener bei der Tabesatrophie an. 
Freilich findet man nicht selten den blinden Fleck im Rande des Defektes 
liegen, aber während beim Glaukom fast immer ein schmales Bündel 
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der Fasern angegriffen wird, die die Papille aufwürts und abwürts 
verlassen und alsdann im Bogen über den Fixationspunkt nach der 
erwähnten Raphe hingehen, ist es bei der Tabesatrophie mehr zufällig, 
welches Faserbündel dort angegriffen wir. Am häufigsten sind es 
die nasal gehenden Fasern, welche zerfallen, und dementsprechend 
tritt ein temporaler Gesichtsfelddefekt auf, seltener sind es die papillo- 
makulären Fasern, welche leiden; in solchem Falle findet sich ein 
zentrales Skotom im Gesichtsfelde, aber ab und zu treten ganz glau- 
komähnliche Gesichtsfelder auf, mit ausgeprägtem nasalem Sprung 
und bogenförmigem Defekt ganz bis zum blinden Fleck hinab. Doch 
sind diese Defekte meist breiter als beim Glaukom, und seltener findet 
man die übrigen Faserbündel so unaffiziert, wie so oft beim Glau- 
kom. Wie hieraus folgt, und 
wie manausbeifolgenden 3 Ge- 
sichtsfeldern sieht, kommt der 
nasaleGesichtsfeldsprung nicht 
so selten bei der tabischen 
Optikusatrophie vor,wenn auch 
die Gesichtsfelder nicht das 
häufigste Tabesgesichtsfeld re- “ 
präsentieren. Die Abbildungen 
stellen die drei Gesichtsfelder 
meines Materials, welche den 
nasalen Sprung am deutlich- 
sten zeigen, dar. Sie gleichen 
sehr den Bjerrumschen Glau- 
komgesichtsfeldern, eine auf- 
merksame Betrachtung aber zeigt, dass jedenfalls in zweien der- 
selben (Fig. 1 und 2) nicht gerade das Bündel, welches am häu- 
figsten bei Glaukom leidet, unter den angegriffenen ist, sondern 
ein etwas mehr temporal liegendes; das dritte Gesichtsfeld (Fig. 3) 
dagegen kónnte in jeder Hinsicht für ein typisches Glaukomgesichts- 
feld gelten. 

Dass Gesichtsfelder, deren Grenze dem nasalen Horizontalmeri- 
dian folgen, sogar recht hüufig bei Tabesatrophie vorkommen, ist 
früher nicht genügend beachtet worden, aus denselben Gründen, die 
auch Anlass gegeben haben, dass sie bei Glaukon der Beachtung 
entgingen (vgl. meine cit. Arbeit im Arch. f. Ophth.). Ich kann 
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aber feststellen, dass solche Gesichtsfelder sich gelegentlich abgebildet 
finden, ich nenne beispielsweise ein Gesichtsfeld mit sehr grossem 
nasalem Sprung, welches Uhthoff!) mitteilte; richtet man seine Auf- 
merksamkeit bei der Gesichtsfeldaufnahme darauf, werden sie zweifel- 
los viel häufiger nachzuweisen sein. 

Wie ich schon ausgeführt habe, gestattet das häufige Vorkommen 
des nasalen Sprungs im Atrophiegesichtsfelde den Schluss, dass das 
schädliche Agens vor den Ganglienzellen die Nervenfasern getroffen 
hat. Da das Gesichtsfeld der Optikusatrophie keine Neigung zeigt, 
hemianopische Gesichtsfeldformen zu geben, die Krankheit hingegen 
im Gegenteil auf beiden Augen unabhängig zu verlaufen scheint, kann 
man es wohl als gegeben betrachten, dass die Läsionsstelle nicht das 
Chiasma oder der Tractus ist, und man muss es dann als wahrschein- 
lich erachten, dass die Degeneration ein Sehnervenleiden im engeren 
Sinne ist. Welcher Umstand aber die Nervenfasern im Optikus be- 
sonders verwundbar macht, muss dagegen dahingestellt bleiben. 

Da die Sehnervenatrophie wohl mit den übrigen Tabesdegenera- 
tionen der sensitiven Bahnen völlig analog ist, kann man wahrschein- 
lich den Schluss dahin erweitern, dass dasselbe auch für diese gilt. 
Man kann die allgemeine Regel aufstellen, dass die Läsion der Gang- 
lienzelle bei der Entstehung der tabischen Degeneration ein wesent- 
lich weniger wichtiger Faktor ist, als die Nervenfaserläsion. 


1) v. Graefe’s Arch. f. Ophth. Bd. XXXII. 


Aus der Kgl. Univ.-Augenklinik Breslau. (Direktor Geh. Rat Prof. Dr. Uhthoff.) 


Weitere Untersuchungen über die Bedeutung der Ver- 
schmelzungsfrequenz für die Diagnose von Augenhinter- 
grundserkrankungen. 


Von 
Dr. Richard Hessberg, 


Assistenten der Klinik. 


Veranlasst durch die Ausführungen Braunsteins!) habe ich die 
Resultate meiner?) Münchener Untersuchungen der Verschmelzungs- 
frequenz bei Augenhintergrundserkrankungen an einer grösseren Be- 
obachtungsreihe noch einmal nachgeprüft. 

Zu meinen früheren Mitteilungen möchte ich dabei von vorne 
hinein nachtragen, dass meine Zahlen keine direkten Werte für die 
Verschmelzungsfrequenz sind, sondern die Umdrehungszahlen der ver- 
wendeten Scheibe bedeuten. Ich gebe gern zu, dass diese Bezeich- 
nung eventuell missverständlich sein konnte. Sie geschah im Verfolg 
der Lohmannschen?) Untersuchungen, in denen immer von Umdrehungs- 
zahlen, nicht von Werten für die Verschmelzungsfrequenz die Rede 
ist. Der einheitlichen Bezeichnung halber möchte ich jedoch auch für 
diese Arbeit diese Benennungen beibehalten. Die aufgeführten Zahlen 
müssen also, um die direkten Werte für die Verschmelzungsfrequenz 
zu erhalten, noch mit der Sektorenzahl der verwendeten Scheibe multi- 
pliziert werden. 


!) Braunstein, Erwiderung auf Dr. Hessbergs Mitteilung „Unter- 
suchungen über die Verschmelzungsfrequenz bei Augenhintergrundserkrankungen“ 
v. Graefe's Arch. Bd. LXX, 1. S. 933. 1909. 

?) Hessberg, Untersuchungen über die Verschmelzungsfrequenz bei Augen- 
hintergrundserkrankungen. v. Graefe's Arch. Bd. LXIX, 2. S. 272. 1908. 

3) Lohmann, Über die lokalen Unterschiede der Verschmelzungsfrequenz 
auf der Retina und ihr abweichendes Verhalten bei Amblyopia congenita. 
v. Graefe's Arch. Bd. LXVIII. 
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Die Untersuchungen erfolgten in der gleichen Weise wie das erste 
Mal. Nur wurde diesmal in allen Fällen die zweigeteilte und die 
64 mal geteilte Scheibe verwandt, und ausserdem noch die S mal 
geteilte (4 weisse und 4 schwarze Sektoren) zum Vergleich heran- 
gezogen. Die Untersuchungen fanden regelmässig in den frühen 
Nachmittagsstunden gegen 3 Uhr in einem hellen Raume statt nahe 
dem Fenster. Der Zählungsmodus des Ablaufes des Tourenzählers 
wurde insofern etwas präcisiert, als die Schläge eines Metronoms, das 
auf halbe Sekunden eingestellt war, zwischen je zwei Glockenzeichen 
gleich 100 Touren gezählt und aufnotiert wurden. 

Ich lasse zunächst kurze Auszüge aus den Krankengeschichten 
der untersuchten Patienten, im ganzen 42, folgen, und zwar waren es: 

5 »« Atrophia nervi optici, 

3 X Glaukom, | 
12 »« Neuritis und. Neuritis retrobulbaris, 
3 X< Retinitis, 

2 X< Amotio retinae (Secessus retinae), 

4 »« Venenthrombose (Retinitis haemorrhagica), 
2 »« staubfórmige Opacitates corp. vitr., 

1 >< Chorio-Retinitis, 

4>< Chorioiditis centralis et disseminata, ° 
3 Xx Myopia magna, 

3 x totale Farbenblindheit. 


1. Karl Sch., 42 Jahre, Kassendiener, Breslau. Poliklin.-Nr. 313. 

Seit 8 Jahren tabische Krisen. Seit 6 Jahren anfallsweise auftretende 
Kopfschmerzen. 

Neurologische Diagnose: Tabes dorsalis. Seroreaktion auf Lues: Positiv. 

Ophithalm. Abblassung der temporalen Papillenhülften. Gesichtsfeld normal. 

Vae R. 9f. H- 3/4. L. ha -+ 2,5 °h part. 

17. IV. 09. Prüfung der Verschmelzungsfrequenz. 

1. Mit der 2 geteilten Seheibe 


ohne Korr. R. 31,2, L. 25,5, 

mit Korr. R. 33,3, L. 26,1. 
3. Mit der 8mal geteilten Scheibe 

ohne Korr. R. 16,6, L. 18,8, 

mit Korr. R. 18,1, L. 18,8. 
3. Mit der 64 mal geteilten Scheibe 

ohne Korr. h. 17,5, L. 16,6, 

mit korr. R. 17,5, L. 15,8. 


2. Herr Felix R. aus Breslau, Kaufmann, 39 Jahre. 


Seit Februar 1909 Abnahme des Sehvermögens auf dem rechten Auge. 
Das linke Auge sei immer sehr schwachsichtig gewesen. 
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Neurologische Diagnose: Tabes dorsalis incipiens. Seroreaktion auf 


Lues: Positiv. 
Ophthalm. R. Abblassung der temporalen Papillenhälfte, L. totale Op- 


tikusatrophie. 
Gesichtsfeld: R. Fehlen von rot und grün. (Erworbener Daltontsmus.) 
Periphere Grenzen für weiss und blau normal. 
V.c. R. */|,. L. Amaurose. 
24. VI. 09. Prüfung der Verschmelzungsfrequenz. 
1. Mit der 2geteilten Scheibe 38,2. 
2. Mit der 8mal geteilten Scheibe 28,6. 
3. Mit der 64 mal geteilten Scheibe 21,6. 


3. Hermann K., 46 Jahre, Handelsmann, Breslau. Poliklin.-Nr. 358. 


Seit 2 Jahren Abnalıme des Sehvermögens. Leidet viel an Kopf- 
schmerzen. Mit 5 Jahren hatte er Hirnhautentzündung, seitdem ist er 
schwerhörig. 

Innere Diagnose: Chronische basale Meningitis. Seroreaktion auf Lues: 
Negativ. 

Ophthalm. Atrophia nerv. optici. ex neuritide, blasse weissliche Papillen 
mit unscharfen Grenzen.  Pupillarreaktion prompt. 

Gesichtsfeld: konzentrisch eingeengt. 

V.e. R. Finger in 1!l, m — 7,0 "lj, L. 5j, s. c. 

19. IV. 09. Prüfung der Verschmelzungsfrequenz. 

1. Mit der 2geteilten Scheibe 


ohne Korr. R. 23,1, L. 25,8, 
mit Korr. R. 23,5. 

2. Mit der 8mal geteilten Scheibe 
ohne Korr. R. 19,0, b: 211; 
mit Korr. R. 20,7. 

3. Mit der 64mal geteilten Scheibe 
ohne Korr. R. 21,1, L. 21,6, 
mit Korr. R. 20,0. 


4. Hermann W., 41 Jahre, Arbeiter, Alt-Stehau bei Neusalz a. Oder. 


Poliklin.-Nr. 634. 
Vor 15 Jahren Schädeltrauma, seitdem Abnahme des Sehens auf dem 
linken Auge. 
Linkes Auge steht in Auswärts-Schielstellung. 
Ophthalm. Atrophia nervi optiei R. partialis, L. fere totalis. Pupillar- 
reaktion prompt. 
Gesichtsfeld: Bitemporale Hemianopsie. 
V.e. R. "|, L. Finger in 3m. 
7. V. 09. Prüfung der Verschmelzungstrequenz. 
1. Mit der 2geteilten Scheibe. R. 47, L. 47. 
2. Mit der 8mal geteilten Scheibe. R. 36,2, L. 36,2. 
3. Mit der 64 mal geteilten Scheibe, R. 34,4, L. 33.2. 


5. Bertha K., 18 Jahre, Dienstmädehen, Löwen. Poliklin.-Nr. 334. 
(Zurzeit in der Kgl. med. Klinik.) 
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Beginn des Leidens seit Pfingsten 1908, angeblich durch Fall auf 
den Rücken. Befindet sich seit fast einem halben Jahr in Behandlung der 
med. Klinik. Innere Diagnose multiple Sklerose. 

Ophthalm. temporale Abblassung der Papillen. Pupillarreaktion prompt. 
Nystagmusartige Zuckungen in den Endstellungen. 

Gesichtsfeld: Normale periphere Grenzen, relatives zentrales Skotom 
für punktförmige Objekte. 

V.c. %,+ 0,5 subj. besser. 

24. IV. 09. Prüfung der Verschmelzungsfrequenz. 

1. Mit der 2geteilten Scheibe 
ohne Korr. R. 40, L. 45,4, 
mit Korr. R 41,6, L. 47,6. 
2. Mit der 8mal geteilten Scheibe 
ohne Korr. R. 33,2, L. 33,2, 
mit Korr. R. 30,4, L. 30,4. 
3. Mit der 64mal geteilten Scheibe 
ohne Korr. R. 35,6, L. 32,4, 
mit Korr. R. 34,4, L. 30,4. 


6. Franz H., 62 Jahre, Bahnbeamter, Breslau. Poliklin.-Nr. 319. 

Seit einigen Jahren anfallsweise Nebelsehen. Keine Kopfschmerzen. 
Keine Farbenerscheinungen um die Lichter. 

Ophthalm. Glaukoma simplex chron., tiefe glaukomatöse Excavation der 
Papille. Halo glaucomatosus. 

Gesichtsfeld: Nasale Farbeneinschränkung. 

Vee tla FES “y 

20. IV. 09. Prüfung der Verschmelzungsfrequenz. 

1. Mit der 2 geteilten Scheibe 


ohne Korr. R. 56,3, L. 34,3, 

mit Korr. R. 42,2, L. 38,1. 
2. Mit der 8mal geteilten Scheibe 

ohne Korr. R. 25,9, L. 28,5. 

mit Korr. R. 25,9, L. 26,1. 


3. Mit der 64 mal geteilten Scheibe 
ohne Korr. R. 25,8, L. 25, 
mit Korr. n. 25,8, L. 24,4. 


7. Flora J., 39 Jahre, Kaufmannsfrau, Wollstein (Provinz Posen). 
Poliklin.-Nr. 4504. 

Seit ungefähr 5 Jahren Abnahme des Sehvermógens mit Nebel- und 
tegenbogensehen. Seit drei Jahren braucht sie schon Eserin. Patientin 
steht seit 10. IV. in klinischer Behandlung wegen akuten inflammatorischen 
Glaukoms. Beiderseits Iridektomie, darauf gute Entspannung. 

Ophthalm. beiderseits flache Excavation der Papille mit wenig nasal 
verdrängten, am Rande abreknickten Gefüssen. 

Gesichtsfeld: Nasale Farbeneinschränkung. 

V.c. R. ", — evl. 1,5 A. v. "ho = "je 

]« ^4, — ev. 1,5. A. v. "55. 
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21. IV. 09. Prüfung der Verschmelzungsfrequenz. 
1. Mit der 2geteilten Scheibe 
ohne Korr. R. 25,6, L. 25, 
mit Korr. R. 25,6, L. 25,6. 
2. Mit der 8mal geteilten Scheibe 
ohne Korr. R. 24,4, L. 21, 
| mit Korr. R. 24,2, L. 22,9. 
3. Mit der 64mal geteilten Scheibe 
ohne Korr. R. 23,8, L. 23,8, 
mit Korr. R. 22,2, L. 23,2. 


8. Gertrud H., 22 Jahre, Verkäuferin, Breslau. Poliklin.-Nr. 391. 


Seit zwei Jahren Abnahme des Sehvermögens mit Regenbogensehen. 
Vom 19. III. bis 1. IV. in klinischer Behandlung, beiderseits Iridektomie 
mit gutem Erfolg. 

Ophthalm. Glaukoma simplex, Colob. iridis artef. nach oben. 
| Papillen beiderseits blass, excaviert mit Halo glaucomatosus. Gefässe 
nasal verdrängt, am Rande abgeknickt. Tension jetzt normal. 

Gesichtsfeld: Nasale Einengung. 

Ve. R. ĉja — cyl. 1,0 A. v. °l L. 9, 8. €. 

26. IV. 09. Prüfung der Verschmelzungsfrequenz. 

1. Mit der 2 geteilten Scheibe 
ohne Korr. R 38,6, L. 40, 


mit Korr. R. 39,8. 

2. Mit der 8mal geteilten Scheibe 
ohne Korr. R. 37, L. 35,8, 
mit Korr. .R. 38,2. 

3. Mit der 64 mal geteilten Scheibe 
ohne Korr. R. 30,4, L. 31,8, 
mit korr. R. 28,4. 


9. Georg R., 17 Jahre, Gymnasiast, Breslau. Poliklin.-Nr. 573. 

Seit einem Jahre angeblich Abnahme des Sehvermögens. Patient ist 
rasch gewachsen und sehr anämisch. 

Ophthalm. Pseudo-neuritis optiei. Myopia levis. beiderseits. Papillen- 
grenzen undeutlich, deutliche Prominenz von 2 Dioptr. Refraktion 3 D. 
. Myopie. 

Ve e oem gU. 

7. V. 09. Prüfung der Verschmelzungsfrequenz. 

1. Mit der 2 geteilten Scheibe 


ohne Korr. R. und L. 50, 
mit Korr. R. und L. 50. 
2. Mit der 8mal geteilten Scheibe 
ohne Korr. R. 33,4, L. 32,2, 
mit Korr. R. 37, L. 37. 
3. Mit der Ö4 mal geteilten Scheibe 
ohne Korr. R. 40, L. 37,0, 
mit Korr. R. 40, L. 40. 


v. Graefe’s Archiv für Ophthalmologie. LXXII. 3. 
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10. Frau Marie F., 42 Jahre, Stellenbesitzersfrau, Gross-Sabor (Kreis 
Neumarkt). Poliklin.-Nr. 706. 

Pat. bemerkt seit drei Wochen eine Abnahme des Sehvermögens auf 
dem linken Auge. Anamnese ergibt keine ätivlogischen Anhaltspunkte. 
Von 17 partus leben 11 Kinder. 

Neurologische Untersuchung ergibt ein negatives Resultat. Seroreaktion 
auf Lues negativ. Urin frei von Eiweiss und Zucker. 

Ophthalm. L. Stauungspapille. Prominenz von 3—4D. 

R. Normaler Befund. — Pupillarreaktion prompt. 

Gesichtsfeld L. zentrales Skotom für grün. 

V.ec. R..9]o L. js. 

13. V. 09. Prüfung der Verschmelzungsfrequenz. 

1. Mit der 2geteilten Scheibe. R. 47,6, L. 46. 
2. Mit der 8mal geteilten Scheibe. R. 32,2, L. 31,2. 
3. Mit der 64 mal geteilten Scheibe. R. 25,8, L. 33,2. 


11. Ernestine H., 31 Jahre, Milchpáchtersfrau, Breslau. Polikl.-Nr. 859. 
Pat ist seit vier Wochen wegen Paraplegie nach Entbindung auf luetischer 
Grundlage in klinischer Behandlung der Nervenklinik. Seit zwei Tagen 
plötzlich eingetretene Verschlechterung des Sehens auf dem linken Auge mit 
Schmerzen bei Bewegungen des Auges. 
Ophthalm. Neuritis retrobulbaris L. Papille leicht verwaschen prall ge- 
füllte geschlängelte Venen, R. normal. 
Gesichtsfeld: Zentrales Skotom. 
V.c. R. 5, L. Finger in 1!/, m. 
21. V. 09. Prüfung der Verschmelzungsfrequenz. 
1. Mit der 2geteilten Scheibe. R. 33,2, L. 31,6. 
2. Mit der 8mal geteilten Scheibe. R. 25, L. 25. . 
3. Mit der 64 mal geteilten Scheibe. R. 22,4, L. 20. 


12. Herbert G., 13 Jahre. Kaufmannssohn, Ratiborhammer O|S. Seit 
10 Tagen Sehstórung auf dem rechten Auge, spontan entstanden. Die 
Anamnese ergibt keine ätiologischen Anhaltspunkte. Pat. klagt über Schmerzen 
bei Bewegungen des Auges. In klin. Behandlung seit dem 17. V. 09. 
Innere und Nasen-Halsuntersuchung negativ. Seroreaktion auf Lues 
negativ. Urin frei von Eiweiss und Zucker. 
Oplithalm. R. Neuritis retrobulbaris. Stauungspapille von 2 Dioptr. 
Prominenz. 
Gesichtsfeld grosses zentrales Skotom. 
In klin. Behandlung wesentliche Besserung. 
V.ec am 23. V. 09 Finger in 3m. L. "h. 
23. V. 09. Prüfung der Versehmelzungsfrequenz. 
1. Mit der 2 geteilten Scheibe. R. und L. 47,6. 
2. Mit der &mal geteilten Scheibe. R. 23,8, L. 22,7. 
3. Mit der 64mal geteilten Scheibe R. 18,6, L. 19. 


13. Walter U., 19 Jahre, Wagenlackierer, Breslau. Poliklin.-Nr. 1269. 
Pat. hat seit 8 Tagen Schmerzen im rechten Auge, insb. bei Bewegungen. 
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Seit 6 Tagen sieht er einen schwarzen Fleck, der sich tüglich vergróssert. 
Seit 15. VI. in klin. Behandlung. 

Innere und Hals-Nasenuntersuchung negativ. Seroreaktion auf Lues 
negativ. Urin frei von Eiweiss und Zucker. 

Ophthalm. R. Neuritis retrobulbaris. Schwellung der Papille mit ver- 
waschenen Grenzen und prall gefüllten Gefässen. Kleine peripapilläre 
Blutungen. 

Gesichtsfeld: Grosses zentrales Skotom. 

In klin. Behandlung wesentliche Besserung. 

V.e. am 14. VIL 09. R. "[,, L. 9j. 

14. VII. 09. Prüfung der Verschmelzungsfrequenz. 

1. Mit der 2geteilten Scheibe. R. und L. 48. 
2. Mit der 8mal geteilten Scheibe. R. 31,6, L. 32,3. 
3. Mit der 64 mal geteilten Scheibe. R. 27,4, L. 27,2. 


14. Robert D., 50 Jahre, Maler, Breslau. Poliklin.-Nr. 216. Pat. be- 
merkt seit ungefähr !/, Jahre eine Abnahme seines Sehvermögens. Er trinkt 
seit seinem 20. Lebensjahr täglich !/, Liter Schnaps. 

Innere Diagnose: Periphere und zentrale Arteriosklerose. 

Ophthalm. Neuritis retrobulbaris toxica. Papillen beiderseits normal. 

Gesichtsfeld: typisches rotgrün Skotom. 

Vece tlg 

16. i 09. Prüfung der Verschmelzungsfrequenz. 

1. Mit der 2geteilten Scheibe. R. 43,3, L. 50. 
2. Mit der 8mal geteilten Scheibe. R. und L. 31,3. 
3. Mit der 64mal geteilten Scheibe. R. 25, L. 22,2. 


~ >- 15. Paul H., 53 Jahre, Schreiber, Breslau. Poliklin.-Nr. 326. Seit 
7 Monaten bemerkt Pat. eine Abnahme seines Sehvermögens, raucht min- 
destens 6 Zigarren pro Tag. Ist stark unterernührt, Potus negiert. k 
Ophthalm. Neuritis retrobulbaris toxica. Beginnende temporale Ab- 
blassung der Papillen. 
Gesichtsfeld: Typisches rotgrün Skotom. 
Vaa Chg 
23. IV. 09. Prüfung der Verschmelzungsfrequenz. 
1. Mit der 2 geteilten Scheibe. R. 25, L. 25,7. 
2. Mit der 8mal geteilten Scheibe. R. 23,2, L. 24,4. 
3. Mit der 64mal geteilten Scheibe. R. 24,8, L. 25,6. 


16. Heinrich P., 42 Jahre, Arbeiter, Breslau. Polikl-Nr. 465. Seit 
6 Monaten Abnahme des Sehvermögens. Abusus spirit. et tabaci concediert. 
Neurologische Untersuchung: Mässige allgemeine Hyperalgesie. 
Ophthalm. Neuritis retrobulbaris toxica. Temporale Papillenhälften blass. 
Gesichtsfeld: Typisches rotgrün Skotom. 
V,c. Rechts Finger in 5 m, L. Finger in 2,5 m. 
29. IV. 09. Prüfung der Verschmelzungsfrequenz. 
1. Mit der 2geteilten Scheibe. R. 33,2, L. 32,2. 
2. Mit der 8mal geteilten Scheibe. R. 20,4, L. 22,8. 
3. Mit der 64mal geteilten Scheibe R. und L. 30,4. 
33* 
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17. Waldemar M., 54 Jahre, Tischler, Breslau. Poliklin.-Nr. 581. 
Seit 8 Wochen bemerkt Pat. eine Abnahme seines Sehvermögens. Potus 
wird zugegeben. Seit 4. V. 09 in klin. Behandlung. 
Ophthalm. Neuritis retrobulbaris toxica. Papillen normal. 
Gesichtsfeld: typisches rotgrün Skotom. 
V.c. Finger in 4,5 m. 
10. V. 09. Prüfung der Verschmelzungsfrequenz. 
1. Mit der 2geteilten Scheibe 
R. und L. 45,4. 
2. Mit der 8mal geteilten Scheibe 
R. 38, L. 36,2. 
3. Mit der 64mal geteilten Scheibe 
R. 36,2, L. 38,4. 


18. Ernst P., 59 Jahre, Stellenbesitzer, Jeltsch i. Schl. Poliklin.-Nr. 648. 
Beginn der Erkrankung rechts vor einigen Jahren, links vor einigen Wochen. 
Alkoholmissbrauch zugegeben. 

Neurologische Untersuchungen: Polineuritis alcoholica. 

Ophthalm. Neuritis retrobulbaris toxica. HR. Atrophia nervi opt. part., 
L. Neuritis opt. 

Gesichtsfeld: Rotgrün Skotom. 

Veen Re has Le Sl: 

19. V. 09. Prüfung der Verschmelzungsfrequenz. 

1. Mit der 2 geteilten Scheibe 
R. und L. 40. 
2. Mit der 8mal geteilten Scheibe 
R. und L. 31,6. 
3. Mit der 64 mal geteilten Scheibe 
R. und L. 23. 

19. Hermann W., 42 Jahre, Elektromonteur, Breslau. Poliklin.-Nr. 739. 
Seit 4 Wochen Abnahme des Sehvermógens, starker Alkoholmissbrauch 
zugegeben. In den letzten Wochen unzureichende Ernährung. 14. V. 
klinische Aufnahme. — Drohendes Delirium. 

Ophthalm. Neuritis retrobulbaris toxica. Papillen normal. 

Gesichtsfeld: Rotgrün Skotom. 

va 

23. V. 09. Prüfung der Verschmelzungsfrequenz. 

1. Mit der 2 geteilten Scheibe 
R. und L. 30,6. 
2. Mit der 8mal geteilten Scheibe 


R. 21, L. 22,8. 
3. Mit der 64 mal geteilten Scheibe 
R. 15,2, L. 14,2. 


20. Karl V., 47 Jahre, Schuhmacher, Breslau. Poliklin.-Nr. 1350. 
Pat. bemerkt schon seit 4';, Jahren eine allmähliche Abnahme seines Seh- 
vermógens. Starker Alkohol- und Tabakmissbrauch zugegeben. 24. VI. 
klinische Aufnahme. 

Neurologische Untersuchung negativ. 
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Ophthalm. Neuritis retrobulbaris toxica. Abblassung der temporalen 
Papillenhälften. 
Gesichtsfeld: Typisches rotgrün Skotom. 
V... loo. 
11. di 09. Prüfung der Verschmelzungsfrequenz. 
1. Mit der 2geteilten Scheibe 
R. 32,3, L. 33,4. 
2. Mit der 8mal geteilten Scheibe 
R. und L. 23. 
3. Mit der 64mal geteilten Scheibe 
R. 18,5, L. 19. 


21. Marie T., 69 Jahre, Hoblerswitwe, Breslau. Poliklin.-Nr. 728. 
Pat. war seit 1902 in klin. Behandlung wegen Skleritis. Litt häufig an 
Rheumatismus. Seit 1907 in Beobachtung der Klinik wegen Retinitis 
circinata mit zahlreichen Blutungen. Urin frei von Eiweiss und Zucker. 

11. V. 09. DBeiderseits ausgedehnte Herde von Retinitis circinata 
besonders auf dem rechten Auge. 

Gesichtsfeld: Zentrales Skotom. 

V.c. R. Finger in 3m, L. Finger in 4m, bds. + 35/4. 

15. V. 09. Prüfung der Verschmelzungsfrequenz. 

1. Mit der 2geteilten Scheibe 


ohne Korr. R. 35,6, L. 33,2, 

mit Korr. R. 35,6, L. 38. 
2. Mit der 8mal geteilten Scheibe 

ohne Korr. R. 31,2, L. 32, 

mit Korr. R. 30,8, L. 30,8. 
3. Mit der 64 mal geteilten Scheibe 

ohne Korr. R. 25, L. 26,6, 


mit Korr. R. 26,6, L. 28. 


22. Paula P., 30 Jahre, Fabrikarbeiterin, Ostritz bei Zittau (Sachsen). 
Poliklin.-Nr. 746. Seit 5—6 Jahren Abnahme des Sehens auf beiden 
Augen, besonders des Abends. Sie muss sich schon seit längerer Zeit in 
der Dämmerung führen lassen. Die Anamnese ergibt keinerlei ätiologische 
Anhaltspunkte. Seit 14. V. in klinischer Beobachtung. Interne Unter- 
suchung negativ. 

Ophthalm. Retinitis pigmentosa sine pigmentatione. Papillen blass, Ge- 
fisse eng, ausgedelhnter Pigmentsehwund der Retina. Nur in der Peri- 
pherie einzelne nicht typische Pigmentherde. Gesichtsfeld: Ringskotom. 

Adaptation: Reizsehwelleam F'órsterschen Photometer — 5 mm Diagonale. 

V.ec. 9,,—1,9 — comb. eyl. 2 A. hi. "5. 

23. V. 09. Prüfung der Verschmelzungsfrequenz (bei Tageslicht). 

1. Mit der 2 geteilten Scheibe 


ohne korr. | R. und L. 40. 





mit Korr. 
2. Mit der &mal geteilten Scheibe 


ohne Korr. a 
. r l R. 25,8, I 26.6. 
mit korr. J | 
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3. Mit der 64mal geteilten Scheibe 
ohne Korr. R. 25, L. 23,4, 
mit Korr. R. 24,2, L. 22,2. 


23. August E., 49 Jahre, Arbeiter, Herrnstadt i. S. Poliklin.-Nr. 1278. 
Von 6 Kindern starben die vier ältesten in den ersten Lebensmonaten. 
1. Frühgeburt. Pat. bemerkt seit April eine Abnahme seines Sehvermögens. 
Seit 2. VII. in klin. Behandlung. Innere Diagnose: Periphere Arterio- 
sklerose. Seroreaktion auf Lues positiv. 

Ophthalm. Retinitis specifica mit staubförmigen Glaskörpertrübungen. 
Trübung der Netzhaut um die Papille bis weit in die Peripherie hinein. 

V.c. Sion L. ^ lae 

10. VII. 09. Prüfung der Verschmelzungsfrequenz. 

1. Mit der 2geteilten Scheibe 


R. 41,3, L. 42. 
2. Mit der 8mal geteilten Scheibe 

R. 32,6, L. 32,9. 
3. Mit der 64mal geteilten Scheibe 

R. 24, L. 27,2. 


24. Louis H., 59 Jahre, Gymnasialprofessor, Schweidnitz. Der Pat. 
steht in mehrfacher klinischer Behandlung seit 1905 wegen beiderseitiger 
Amotio retinae. Das rechte Auge musste wegen Cataracta compl. enu- 
cleiert werden. Links besteht zurzeit noch eine ausgedehnte Amotio 
retinae nach unten. 

Gesichtsfeld: Erhaltener Rest nach unten. 

V.c. Finger in 3m. 

1. VII. 09. Prüfung der Verschmelzungsfrequenz. 

1. Für die 2 geteilte Scheibe 33,2, 
2. Für die 8mal geteilte Scheibe 19,4, 
3. Für die 64 mal geteilte Scheibe 16,6. 


25. Meyer W., 20 Jahre, Sticker, Kalisch (Russisch-Polen). Poliklin.- 
Nr. 1372. 

Am 19. VI. Kontusionsverletzung des linken Auges durch den Kork 
einer Flasche mit „Quast“. Pat. konnte gleich hinterher nichts sehen. 
Seit dem 22. VI. in kliniseher Behandlung. 

Ophtlialm. Iridodialvse. Amotio retinae traumatica. Im Verlauf der 
Behandlung wesentlicher Rückgang. Am 1. VIL 09 noch Rest der Amotio 
nach oben, Sichtbarwerden einer Aderhautruptur. 

Gesichtsfeld: Ausfall nach unten. 

V.e. L. Finger in 11, m, R. "h. 

1. VH. 09. Prüfung der Verschmelzungsirequenz. 

1. Für die 2 geteilte Scheibe 


lh. 50, L. 40. 
2. Für die Smal geteilte Scheibe 
I, L. 20. 


3. Für die 61mal geteilte Scheibe 


lt. ar: L. ys 
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26. Johann R., 36 Jahre, Arbeiter, Górschen, Krs. Rawitsch, Poliklin.- 
Nr. 285. 
Pat. ist vor kurzem auf dem linken Auge plötzlich fast völlig erblindet. 
Zurzeit in klinischer Behandlung. 
Innere Diagnose. Arteriosklerose. Seroreaktion auf Lues negativ. 
Ophthalm. Links Venenthrombose. Verwaschene Papillengrenzen, zahl- 
reiche diffuse Netzhautblutungen. 
Gesichtsfeld: Grosses zentrales Skotom, nasale Einengung für Farben. 
V.e. R. ke L. Finger in 1,5 m. 
4. V. 09. Prüfung der Verschmelzungsfrequenz. 
1. Mit der 2 geteilten Scheibe 
R. 47,6, L. 35,6. 
2. Mit der 8mal geteilten Scheibe 
R. 23,8, L. 17,8. 
3. Mit der 64mal geteilten Scheibe 
R. 25, L. 15. 


27. Ottilie S., 81 Jahre, Steueraufseherswitwe, Breslau. Poliklin.-Nr. 550. 


Pat. klagt über Abnahme des Sehens auf dem linken Auge seit einigen 
Wochen. Auf dem rechten Auge sei sie immer kurzsichtig gewesen. 
Innere Diagnose: Linksseitige Herzhypertrophie. Arteriosklerose der 
Aorta und der peripheren Arterien. 
R. Myopia magna mit chorioiditischen Veränderungen. L. Venen- 
thrombose. Zahlreiche grössere und kleinere Netzhautblutungen. / 
V.e. R. Finger in 1,5m — 14,0 Finger in 4m.  L. *|j, 4- 15],,. 
4. V. 09. Prüfung der Verschmelzungsfrequenz. 
1. Mit der 2geteilten Scheibe 
oline Kem N xp und Tz d 
mit Korr. 
2. Mit der 8mal geteilten Scheibe 
ohne Korr. R. 19,2, L. 20 


= 
mit Korr. R. 19,6, L. 20,8. 
3. Mit der 64mal geteilten Scheibe 
ohne Korr. R. 24,2, L. 25, 
mit Korr. R. 26,2, 1,:22,2; 


28. Dorothea M., 47 Jahre, Sehaffnersfrau, Rothsürben, Krs. Dreslau. 
Poliklin.-Nr. 908. 

Vor 3 Monaten bemerkte Pat. eine Abnahme des Sehens auf dem 
rechten Auge. Sie hatte viel Kopfschmerzen, leidet an Herzklopfen. Urin 
frei von Eiweiss und Zucker. 

Ophtlialm. R. Venenthrombose. Parazentrale frische Blutungen. Papille 
versehleiert. Venen geschwellt. 

Gesichtsfeld: Parazentrales Skotom. 

Y e RB. Thee "s 

25. V. 09.  Prütung der Versehmelzungstrequenz. 

1. Mit der 2 geteilten Scheibe 
R. und L. 40. 
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2. Mit der 8mal geteilten Scheibe 


R 28,6, L. 29. 
3. Mit der 64 mal geteilten Scheibe 
R. 21, L. 23,4. 


29. Dorothea W., 64 Jahre, Arbeiterswitwe, Breslau. Poliklin.-Nr. 1374. 
Pat. bemerkte vor einigen Wochen eine plötzliche Abnahme des Sehver- 
mögens auf dem rechten Auge. 
Innerer Befund. Aortensklerose, chronische Nephritis. 
Ophthalm. R. Venenthrombose. Multiple Netzhautblutungen. 
Gesichtsfeld: Parazentrales Skotom. 
Voce Re Shipy Le "le | 
24. VI. 09. Prüfung der Verschmelzungsfrequenz. 
1. Mit der 2geteilten Scheibe 
R. und L. 40. 
2. Mit der 8mal geteilten Scheibe 
R. 33,4, L. 34,8. 
3. Mit der 64mal geteilten Scheibe 
R. 33,4, L. 30,6. 


30. August W., 36 Jahre, Lehrer, Karf bei Beuthen. Poliklin.-Nr. 838. 
Vor einem Jahr Gelenkrheumatismus. Seit drei Wochen Trübung und 
Entzündung des rechten Auges. 
Interne Untersuchungen negativ. Urin frei von Eiweiss und Zucker. 
Seroreaktion auf Lues negativ. 
Ophthalm. Diagnose Iritis serosa, staubförmige Glaskörpertrübungen. 
Vo de ls Le fo 
19. V. 09. Prüfung der Verschmelzungsfrequenz. 
1. Mit der 2geteilten Scheibe 
R. und L. 47. 
2. Mit der 8mal geteilten Scheibe 


R. 27, L. 28,0. 
3. Mit der 64mal geteilten Scheibe 
R. 25, L. 27,8. 


31. Georg B., 15 Jahre, Kaufmannslehrling, Breslau. Poliklin.-Nr. 1059. 


Patient erkrankte vor ungefähr 8 Wochen spontan, zuerst am rechten, 
dann am linken Auge. Seit 23. VI. in klin. Behandlung. 
Innere Untersuchung: Linke Lungenspitze alte Narbe, rechts ver- 
längertes Exspirium. Auf Alttuberkulin positive Allzemeinreaktion. 
Ophthalm. Iritis serosa chronica mit Glaskörpertrübungen auf tuber- 
kulöser Grundlage. 
Mae du Sir Tits 
30. VI. 09. Prüfung der Versehimelzungstrequenz. 
1. Mit der 2 geteilten Scheibe 
R. 46.2, I. 48. 
2. Mit der Smal geteilten Scheibe 
R. und L. 33. 
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3. Mit der 64 mal geteilten Scheibe 
R. 27,5, L. 26,4. 
32. Emilie R., 34 Jahre, Arbeitersfrau, Breslau. Poliklin.-Nr. 379. 
Patientin bemerkt seit 4—5 Jahren eine Abnahme des Sehvermögens. 
Anamnese ergibt keine ätiologischen Anhaltspunkte. 
Allgemeine Diagnose: Lues II. Seroreaktion auf Lues positiv. 
Ophthalm. Chorioretinitis specifica; enge Gefässe, zahlreiche Pigment- 
herde in der Peripherie, Glaskörpertrübung. 
Gesichtsfeld: Bei herabgesetzter Beleuchtung sehr eingeengt. 
Vee Rhe L he 
21. IV. 09. Prüfung der Verschmelzungsfrequenz. 
1. Mit der 2geteilten Scheibe , 


R. 30,8, L. 29,7. 
2. Mit der 8mal geteilten Scheibe 

R 17,8, L. 18,6. 
3. Mit der 64mal geteilten Scheibe 

R. 15,7, L. 15,4. 


33. Hermann Sch., 27 Jahre, Stellmacher, Breslau. Poliklin.-Nr. 499. 


Seit 4 Wochen plötzlich entstandene Sehstörung auf dem rechten Auge. 
Innere Untersuchung: Negativ. Seroreaktion auf Lues negativ. 
Ophthalm. R. Chorioiditis centralis et disseminata. 
Gesichtsfeld: Zentrales Skotom. 
V.c. R. Finger in 2,5 m, L. *|.. 
4. V. 09. Prüfung der Verschmelzungsfrequenz. 

1. Mit der 2geteilten Scheibe 

R. und L. 47,6. 
2. Mit der 8mal geteilten Scheibe 


R. 32,4, L. 37. 
3. Mit der 64mal geteilten Scheibe 
R. 27, L. 33,4. 


34. Anna D., 26 Jalıre, Arbeitersfrau, Görlitz, Krs. Oels. Poliklin.- 
Nr. 547. 

Seit Ostern bemerkt Patient ein Flimmern vor dem linken Auge. 
Familienanamnese belanglos. 

Interne Untersuchung olıne pathologischen Befund, Urin frei von 
Eiweiss und Zucker. Seroreaktion auf Lues negativ. 

Ophthalm. Links Chorioiditis centralis. 

Gesichtsfeld: Zentrales Skotom. 

Ve quus, tue 

10. V. 09. Prüfung der Versehmelzungstrequenz. 

]. Mit der 2geteilten Scheibe 


R. 40, L. 35,6. 
2. Mit der 8mal geteilten Scheibe 
R. 27, L. 25,6. 


3. Mit der 64mal geteilten Scheibe 
R. 24, L. 18. 
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35. Ida F., 56 Jahre, Goldarbeiterswitwe, Breslau. Poliklin.-Nr. 618. 
Patientin klagt, dass sie schon seit längerer Zeit vor dem linken Auge 
schwarze Flecke habe. 
Ophthalm. L. zentrale abgelaufene Chorioiditis, grosse Pigmentherde 
mit atrophischen Herden der Chorioidea. 
Gesichtsfeld: Zentrales Skotom. 
V.c. R. 9, L. 9j... 
10. V. 09. Prüfung der Verschmelzungsfrequenz. 
1. Mit der 2geteilten Scheibe 
R. 40, L. 38,4. 
2. Mit der 8mal geteilten Scheibe 
R. 34,4, L. 32,2. 
3. Mit der 64mal geteilten Scheibe 
R. 26,6, L. 26. 


36. Auguste W., 39 Jahre, Spinnerin, Breslau. Poliklin.-Nr. 1362. 
Vor 5 Wochen erkrankte Patientin angeblich mit Fieber und Heiser- 
keit. Seitdem bemerkte sie auch, dass sie rechts schlechter sieht, wie links. 
Seit 23. VI. in klin. Behandlung. 
Innere Untersuchung: Rhinitis atroplıicans; Seroreaktion auf Lues positiv. 
Ophthalm. R. Chorioiditis centralis recens. 
Gesichtsfeld: Zentrales Skotom. 
V.e. R. Chor Le “le: 
24. VI. 09. Prüfung der Verschmelzungsfrequenz. 
1. Mit der 2 geteilten Scheibe 
R. 42,2, L. 44,4. 
2. Mit der 8mal geteilten Scheibe 
R. und L. 32,4. 
3. Mit der 64mal geteilten Scheibe 
R. und L. 29,6. 


37. Frieda O., 14 Jahre, Gutsbesitzerstochter, Poischwitz (Kreis Jauer`. 

Pat. hat mit beiden Augen nie gut gesehen. Ende 1908 bemerkte 
sie zufällig, dass sie mit dem rechten Auge ganz schlecht sieht. Familien- 
anamnese belanglos. Zurzeit in klinischer Beobachtung. 

Innere Untersuchung. Chlorose, Anämie, Struma. 

Ophthalm. Myopia magna mit alten chorioiditischen Herden. R. ma- 
kular, L. in der Peripherie. 

V.e. R. Finger n 2m s. ©. L. Finger in 2m — 183 °l» 

26. IV. 09. Prüfung der Versehmelzungstrequenz. 

1. Mit der ? geteilten Scheibe 


ohne korr. h. 50, L. 15,4, 

mit Korr. L. 46. 
2. Mit der 8 mal geteilten Seheibe 

ohne Korr. R. 30,3, L. 31,4, 

mit Korr. 15:92. 
3. Mit der 61 mal geteilten Scheibe 

ohne Korr. R. 29,4, L. 30.3, 


mit Korr. L. 29,4. 
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38. Ernestine Sch., 59 Jahre, Schaffnersfrau, Breslau. Poliklin.-Nr. 482. 
Pat. sucht wegen Kurzsichtigkeit die Poliklinik auf. 
Ophthalm. Myopia magna, Glaskórpertrübungen. L. zentrale cho- 
rioiditische Veründerungen. 
V.e. R. Finger in 1,5m — 7 5],. L. Finger in 1,5m — 156]... 
29. IV. 09. Prüfung der Verschmelzungsfrequenz. 
1. Mit der 2geteilten Scheibe 
ohne Korr. R. 41,6, L. 42, 
mit Korr. R. 45,4, L. 43,4. 
2. Mit der 8mal geteilten Scheibe 
ohne Korr. R. 34,4, L. 38,4, 
mit Korr. R. 34,2, L. 37. 
3. Mit der 64mal geteilten Scheibe 
ohne Korr. R. 30,4, L. 30, 
mit Korr. R. 33,4, L. 33,3. 


39. Josef H., 59 Jahre, Oberkellner a.D., Breslau. Poliklin.-Nr. 750. 


Patient ist von Jugend auf kurzsichtig. Er steht seit langem in poli- 
klinischer Behandlung wegen chorioiditischen myopischen Veränderungen und 
Glaskörpertrübungen. 

Ophthalm. Myopia magna, Chorioiditis centralis, Glaskórpertrübungen. 

Refraktion ungefähr 20 Dioptr. Myopie. 

V.e. — 18 "lo 

19. V. 09. Prüfung der Versehmelzungsfrequenz (mit Brille — 18 2). 

1. Mit der 2geteilten Scheibe 
R. und L. 33,2. 
2. Mit der 8mal geteilten Scheibe 


` R. 19,4, L. 20. 
3. Mit der 64mal geteilten Scheibe 
R. 15,4, L. 16,2. 


40/42. Alfred, Ernst, Martha J., 11, 10, 9 Jahre, Uhrmachers Kinder, 
Schargast, Kr. Falkenberg, wurden wegen angeborener totaler Farbenblind- 
heit in der Klinik längere Zeit eingehend beobachtet. Ich verweise auf die 
ausführlich an anderer Stelle!) mitgeteilten Krankengeschichten und wieder- 
hole hier nur die Resultate der Sehprüfung. Die Feststellung der Ver- 
schmelzungsfrequenz geschah zur Erzielung bestmöglichster Werte bei den 
stark niktalopischen Kindern im verdunkelten Raum :herabgelassene Fenster- 
vorhänge). 


1. Alfred J. Ve. E 
21. V. 09. Prüfung der Verschmelzungsfrequenz. 
1. Mit der 2 geteilten Scheibe 
R. 20, br: 19; 
2. Mit der &mal geteilten Scheibe 
R. und L. 11,4. 





1) Hessberg, Ein weiterer Beitrag zur angeborenen totalen Farbenblind- 
heit. Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. Bd. VIII. 1909. 


Nr. 


«€ o0o-10: Qu» o t€ 


30 


32 
33 
34 
35 
36 
37 


21. V. 09. Prüfung der Verschmelzungsfrequenz. 
1. Mit der 2geteilten Scheibe 
R. 16,6, L. 15,4. 
2. Mit der 8mal geteilten Scheibe 
R. 10,4, L. 10,6. 
3. Mit der 64mal geteilten Scheibe 
R. und L. 9. 
| Sehschärfe Sehschürfe | zweigeteilte Scheibe 
Krankheit | ohne Korr. mit Korr. ohne Korr.| mit Korr. 
| R | & R. R. | L. -|R R. = L. 
L. Atrophia n. opt. inc.| %s M |, 131,225,5 m 261 
Atrophia n. opt. es Amaur — — 138,2 | — 
= "j Fi. in 3m — — 147 47 — | — 
= : SU am "se "las — ||23,1 | 25,8 | 23,5 — 
Atrophia n. opt. inc. 7: I — — 40 45,4 — | — 
Glauc. simpl. An y g^ $/, |96,89|94,2|42,2 38,1 
» 7 24 | “18 | le ia 25,6 25 25,6 25,6 
E > Wu c] S T 138,6 140 |398| — 
Pseudoneuritis l 2 Tas | Ze e 1150 {50 |60 |50 
Stauungspapille | s" os — — 47,616 | — | — 
, Neuritis retrobulbaris | sj. Fi.int'/m — — (33,2 31,6) — | — 
à |Fi.in 3 m . | m — /47,6147,6| — | — 
" | eo de — 1-18 |48 | -| — 
Intoxikationsambl. | */, — — 43,3 | 50 — 
» 60 | = —. 125 1257| e 
) Fi. in 5m |Fi. id Sm — —. 198,2/92,2| — | — 
5 Fi.in4,5m nalen — — 145,4 | 454| — | — 
" dis — — | 40 | 40 — me 
» | as Til. = 30,6. 30,6 | 
» |. "/eo es — — |952,5|88,4| — | — 
Retinitis circinata Br in3m|Fi.in4m | Tao eb |35, 6 39,2 | 35,6 38 
Retinitis pigment. AR is | "fna y HR 40 | 40 .40 40 
Retinitis specifica Vn d — |4.,3 | 42 —|— 
| Amotio retinae | — | Fi. in3m | — — | — | UBI m nim 
| 5 | *, Bine — [18010 | | - 
Venenthrombose |  ®/ Fi.in 1,5m — — ||47,6 | 35,6 | — 
" |Fi;nl,5m| 9A, Fi. in 4m | ®/,, |41,4|41,4 | 41, 1,4 41,4 
" | ^ lis | i 8 | — — |40 4U E E 
A LU 9j = =, 140» 140 | al 
| Glaskórpertrübungen sl SR = — 444 |4 — m 
| „ E air — -- 46,2 48 — — 
Chorioretinitis specif. y^ 4 m = —  498)29,6] — 
Chorioid. centr. et diss. Fi.in 2,5 m S — — [|4756|476| — | — 
| Chorioid. centr. e E TE acd: MEO SERES e, eS 
| " 6, Ms EY iA 40 38.4 I en 
33 | ® 89 /6 — - 42,2 ! 44,4 — -o — 
. Myopia magn. ‚Fi.in2m Fi.in2m — 6a 50 454, — |46 
5 Fi.inljómfFi.inljàbm "A, $a 456,49 45,4 | 48,4 
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3. Mit der 64 mal geteilten Scheibe 
R. 12,6, L. 12,3. 


2. Emst J. V.o ge 
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3. Martha J. V.e. 6h, 
21. V. 09. Prüfung der Verschmelzungsfrequenz. 
1. Mit der 2geteilten Scheibe 
R. 16,2, L. 16,6. 
2. Mit der 8mal geteilten Scheibe 
R. und L. 11,2. 
3. Mit der 64mal geteilten Scheibe 
R. und L. 9,5. 


Es sei mir auch diesmal gestattet, die wesentlichsten Punkte der 
Krankengeschichten noch in einer Tabelle zusammenzufassen: 


uil geteilte Scheibe 64 mal geteilte Scheibe, | 
a mit Korr.: ohne Korr. . mit Korr. | Gesichtsfeld ' Allgemeine Diagnose 
a 


























166 18,8 > 1/18,8/ 17,5 16,6 | 17,5 15,8: | normal Tabes 

28,6, — ‚21 6 ı — | — | — | Fehlen v. rot'grün — 
862.362, — | — = 34,4 | 33,2 — |. — . bitemp. Hemianopsie| Schädeltrauma 
19 211 27 | 21,6 | 20 | — : konz. Einengung |chron. bas. Mening. 
33,2 33,9. — | — 35, 32,4 — ,  zentr. Skotom au tipi. i Skleros. 


25,9 28, 525,9: 26,1 | 25,8 | 25 25, 5,8 94, 4" nasale Farbeneineng. 














- m E 





31,6 31,6 


24,4 21,1 | 24,2 | 22,9 23,8 |93,8 |92,2 123,9 | » = 
37 358 392) — 304 131,8 284 -i : = 
33,4 32,2 37 |37 . 91,6 | 40 i normal me 
32,2 31.2] = 25,8 332: — = — | zentr. Skot. f. grün = 
25 25 — 122,4 | 20 | io zentr. Skotom Lues 
23,8 |: 22,1 | — ' 18,6 ! 19 — | — \ 5 E 
31,0 32,3 —|wjs2|—' —i : — 
31,3 31,3 — |25 |222| — | — i rotgrün Skotom = 
23,2 24,4 248 — | = 
904 99,8. — i804|304, — | —: , = 
38 36,2 — i 35,2 |384] — — | > 


21 |22,8 ul — j=: = 








30,8 | 30,8. 25 | 26.6 | 96,6 24 
20,8 

















SI 15, 2 | | » 
93 5/923 — . 185,5119 | — — | 5 = 
31,2 32 | zentr. Skotom — 
25,8 26,6 26,6 25 123,4 2422 92,2! Ringskotom — 
32,6 | 32,9 — ı 24 |272|) — — | normal | Lues 
— 19,4 —  — |16,06; —, — | grosser Defekt | — 
33,2 96 — 28,6 | 25 | geo] cad :: c 
23,8 17,8 — 25 |15 |—'—. zentr. Skotom Arteriosklerose 
192 90 |19,6|20,8 24,4125 262 222 a : 
28,6 | 29 | — | — 21 |23.4. — | — j parazentr. Skotom — 
93.4. EAL A OA tesa — — 
27 25, YT MEL | — 290 275 — — normal Rheuma. 
33 F 33 — — 97,6 | 2964! —— L2 x Tuberkulose 
17,8 T3 — | — 154 154| — | —: zentr. Skotom Lues II 
324.3: | — es 201 el : 2 
27 25,6 — | — 24 18 — | — " — 
34,4 32,2 | es à c SUD ee i 5 | — 
324 324! — | — 29589 29,6 | ^ ied , = 
303 31,4 — 32 294 303' — 29,4) normal | — 
94,44 384.342 37 30,4 30 32, 33,9. $5 | = 
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| |  Sehschürfe Sehschürfe . zweigeteilte Scheibe 

















Krankheit | ohne Korr. mit Korr. ohne Korr.| mit Korr. 
| R | L R |L R. | L. | R. I. 
| _ Myop. man. | — " ni | — 1332| 33,2 
6 6 NM == 

12 Angeborene totale: [se 3, ) fse J E a is 4 
? " i TAN i86 — u re, , Ta E 
9, Farbenblindheit | Ju 5 zZ — l162|166! — | — 











Um nun auf die Einwände Braunsteins!) zu kommen, so möchte 
ich zu Nr. I bemerken, dass, wie ich schon am Anfang meiner Arbeit 
ausgeführt habe, meine Untersuchungen sich an die Lohmanns an- 
schlossen, und infolgedessen auch in der gleichen Anordnung statt- 
finden mussten. Da also Lohmann seine Prüfungen ohne eine 
schwarze Röhre bzw. einen !, mm breiten Spalt anstellte, war ich 
gehalten, mit meinen Untersuchungen in der gleichen Weise fortzu- 
fahren. Eine nach Möglichkeit exakte zentrale Bestimmung der Inter- 
mittenszahl wurde dadurch zu erreichen gesucht, dass der Patient die 
Weisung erhielt, genau die Mitte der Scheibe zu fixieren. Ich möchte 
aber auch dieser Fehlerquelle, was sie ja im theoretischen Sinne ist, 
keine so erhebliche Bedeutung beimessen, da infolge der Zunahme 
der Verschmelzungsfrequenz bei peripherem Sehen nach Massgabe 
der in der Lohmannschen?) Arbeit betonten lokalen Unterschiede der 
Verschmelzungsfrequenz auf der Retina die eventuelle Erhöhung der 
Zahlen gleichmässig für das kranke wie das gesunde Auge stattfindet, 
und so wenig oder gar nicht ins Gewicht fällt. Zudem möchte ich 
noch auf zwei Punkte aufmerksam machen. Wenn Braunstein 
meint, durch Einschaltung der Badalschen Röhre und durch die 
Wahl eines möglichst kleinen Versuchsobjektes das Netzhautzentrum 
allein gereizt zu haben, so lässt sich dagegen einwenden, dass bei 
zentralen Skotomen das Bestreben besteht, das zu betrachtende Ob- 
jekt mit parafovealen besser funktionierenden Netzhautpartien zu sehen. 
Meines Erachtens ist bei Braunsteins Versuchen eine genaue zen- 
trale Reizung ebenfalls nicht garantiert. Dann kann zweitens bei 
parazentraler Betrachtung die Kleinheit des Objektes das Resultat 
berleutend modifizieren, wie ja auch Lohmann nur mit grossen Ob- 
\ekten der Prävalenz der Netzhautperipherie vor der Netzhautmitte 
bezüglich die Verschmelzungsfrequenz nachweisen konnte, 

Zu Einwand II möchte ich bemerken, dass mir das Filehnesche 
Gesetz wohl bekannt war. Meine allerdings missverständlichen Zahlen, 


1) Loc. cit. 
?*) Loc. cit. 


8 mal geteilte Scheibe | 64: e mal geteilte Scheibe ` 




















xr mit Korr. | | ohne Korr.| mit Korr. Gesichtsfeld Allgemeine Diagnose 
ee R.: L. Be 

Lm = = s am —— T E poala; EDS EE E E UE DECEM iR mee E E ee E E EE RE E II 

= i b 15,4 | 16,2, normal a 

11,4 | 11,4 ‘12,6 | 12,3 — !  zentr. Skotom — 

10,4 | 10,6 (9 | 9 = = i » = 

12/142] —| —1 95, 95; — | — | — 





deren für die eigentlichen Werte der Verschmelzungsfrequenz not- 
wendige Umrechnung ich am Anfang dieser Arbeit hervorgehoben 
habe, waren wohl geeignet, eine Verwirrung hervorzurufen. Nach 
vorgenommener Multiplikation mit der Sektorenzahl der benutzten 
Scheibe stimmen sie ebenso wie die Braunsteinschen Zahlen und 
die früherer Autoren (Filehne, Baader, Schenk, Rupp, Marbe, 
Bellarminoff, Schaternikoff u. A.) mit dem Filehneschen Phä- 
nomen überein. 

Darin bin ich mit Braunstein der gleichen Ansicht, dass sowohl 
die zweigeteilte wie die 64mal geteilte Scheibe aus den von Braun- 
stein betonten Gründen sich für die praktische Untersuchung nicht 
eignen. Ich habe daher für die dieser Arbeit zugrunde liegenden 
Prüfungen ausser diesen beiden Scheiben noch eine mit vier weissen 
und vier schwarzen Sektoren zum Vergleich herangezogen. 

HI. Inwieweit Braunstein entscheiden will, ob meine Patienten 
intelligent waren oder nicht, ist mir nicht verständlich. Auch ich 
habe natürlich ebenso wie er mit jedem einzelnen Patienten den Unter- 
suchungsvorgang durchgesprochen und geübt und mich sowohl bei 
jedem von seinem Verständnis überzeugt, wie auch eventuell durch 
ihre mangelnde Begriftsfähigkeit ungeeignete Personen zurückgewiesen. 
Ich glaubte allerdings diese selbstverständlichen Vorbereitungen nicht 
erwähnen zu brauchen. 

IV. Der Einwand Braunsteins, dass eine Atrophia nervi optic. 
mit V.c. = Handbewegungen zur Prüfung des Wertes der Verschnel- 
zungsfrequenz ungeeignet sei, kann als nicht unberechtigt angesehen 
werden. Ich habe mich in meinen neuen Untersuchungen bemüht, 
dieser Frage gerecht zu werden, wie ich weiter unten dartun möchte. 

Zu Einwand V gilt ebenfalls das schon zu I gesagte, wobei ich gleich- 
zeitig nochmals betonen möchte, dass ich die ersten wie die jüngsten 
Untersuchungen bei Tageslicht ausgeführt habe. 

Wenn es mir nun gestattet ist, auf die Resultate dieser letzten 
42 Untersuchungen einzugehen, so möchte ich doch vorweg nehmen, 
dass sie im wesentlichen die Ergebnisse der ersten Prüfungen an 11 
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Patienten bestätigen und ergänzen konnten. Bezüglich der Bedeutung 
der Verschmelzungsfrequenz bei Atrophia nervi optici verweise ich 
insbesondere auf Fall 3, wo bei einem Visus von Finger in 3m, bei 
dem wohl noch nicht von subjektiven Lichtempfindungen die Rede 
sein kann, der gleiche Wert von 47, bzw. 36,2 gefunden wurde, wie 
auf dem gesunden Auge mit S=°|,. - Ähnlich verhält es sich bei 
Fall 5 (multiple Sklerose mit heginnender temporaler Abblassung der 
Papillen, bei dem von einer wesentlichen Herabsetzung der Ver- 
schmelzungsfrequenz gegen die Norm nicht gesprochen werden kann. 
Fall 2 eine ungeheuer progressive Atrophia nervi optici bei Tabes, 
bei dem die Sehschärfe täglich abnahm und innerhalb einer Woche 
fast um !], verfiel sie ist inzwischen auf V.c. = Fingerzählen ın 
!,m gesunken -—, zeigt eine so geringfügige Herabsetzung der Ver- 
schmelzungsfrequenz, dass aus diesen Zahlen um so weniger ein Schluss 
zu ziehen ist, weil einmal die Vergleichszahlen des andern Auges 
fehlen, und weil man annehmen kann, dass hier schon eine intensive 
Störung der zentralen Leitungsbahnen eingetreten war, die sich ja 
auch in dem völligen Fehlen der Rotgrünempfindung dokumentierte. 
Auch meine Ergebnisse bei Glaukom, bei dem Markow!) u. A. eine 
besonders starke Herabsetzung der Verschmelzungsfrequenz fand, können 
nicht als eklatante Verminderung der Intermittenszahlen bei diesen 
Patienten angesehen werden. 

Ich muss es mir versagen, spezieller auf alle Resultate der Prüfungen 
einzugehen, da das über den Rahmen dieser Erwiderung und Nach- 
prüfung meiner eigenen Ergebnisse herausgehen würde. Im einzelnen 
muss ich auf die Krankengeschichten und insbesondere auf die zu- 
sammenfassende Tabelle verweisen. Es hat sich auch diesmal wohl 
eine Herabsetzung der Verschmelzungsfrequenz bei sehr vielen Augen- 
hintergrundserkrankungen feststellen lassen. Es sind jedoch in keinem 
einzigen Falle die Resultate sehr hochgradige und gegen das normale 
andere Auge oder eine sonst zu supponierende Durchschnittszahl stark 
kontrastierend. Insbesondere habe ich auch keine Heraushebung 
verschiedener Krankheitsgruppen, wie das Markow für Glaukom, 
Chorioretinitis und Retinitis tut, bezüglich besonders überzeugender 
Werte machen können. Nur die Prüfungsresultate bei Trübung der 
brechenden Medien (Nr. 30, 31), bei denen es schon einer weitgehen- 
den Herabsetzung der Schschärfe bedarf, um eine Verminderung der 
Verschmelzungsfrequenz zu bekommen, konnte auch ich bestätigen. 





1) Markow, Versuche über intermittierende Reizung der Netzhaut. West- 
nik Ophthalm. Bd. XVII. S. 24—247. 1901. 
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Erwihnen möchte ich noch kurz, dass ich bei wesentlicher Ver- 
besserung der Schschärfe durch ein Korrektionsglas die Prüfung der 
Verschmelzungsfrequenz mit und ohne Korrektion vomahm. Ver- 
schiedentlich konnten mit Brille etwas bessere Werte für die Ver- 
schmelzungsfrequenz festgestellt werden, jedoch waren auch hier die 
Resultate nicht so differierend, selbst bei wesentlicher Verbesserung 
der Sehschärfe, dass sie für die praktische Bewertung der Prüfung 
ins Gewicht fielen. 

Es erübrigt mir noch, auf eine kleine Gruppe von Fällen ein- 
zugehen, die mehr ihres besonderen Interesses halber mit in diese 
Arbeit aufgenommen wurden, ohne eigentlich mit dem speziellen Zweck 
dieser Zeilen etwas zu tun zu haben. 

Das sind die drei Kinder mit totaler angeborener Farbenblind- 
heit. Die wesentliche Herabsetzung der gefundenen Werte gegenüber 
solchen von normalen Augen erklärt sich sowohl durch den mangel- 
haft ausgebildeten Hellapparat wie durch die verminderte Sehschärte. 
Diese Resultete fanden sich trotz vorheriger ausreichender Helladap- 
tation im auf das Optimum verdunkelten Raum, so dass keinerlei 
Blendungserscheinungen mehr bestanden. Es sind also diese Zahlen 
im Sinne der Resultate der Schaternikoffschen!) Untersuchungen 
aufzufassen, der rotierende Scheiben, um sie gleichmässig erscheinen 
zu lassen, beim gut helladaptierenden Auge schneller laufen lassen 
musste als beim gut dunkeladaptierten Auge. Die gefundenen Werte 
stehen in Übereinstimmung zu den Resultaten Uhthoffs, der auf 
Veranlassung von v. Kries?) Ähnliche Untersuchungen mit dem Epis- 
kotister anstellte. Er sagt darüber: „Das normale Ange braucht eine 
etwa dreimal schnellere Rotationsgeschwindigkeit des Episkotister, um 
das Flimmern zum Verschwinden zu bringen, als das des total Farben- 
blinden.“ Diese Beobachtung wird von v. Kries für seine u. a. auf 
den Untersuchungsergebnissen total farbenblinder Personen aufgestellten 
Stübehentheorie in Anspruch genommen. 

Aus der Tabelle geht hervor, dass allerdings die Smal geteilte 
Scheibe gegenüber der zweigeteilten und 64 mal geteilten konstantere 
und sicherere Resultate ergibt. Aber auch bei der Prüfung mit dieser 
Scheibe habe ich mich nicht davon überzeugen können, dass die Methode 


1) Schaternikoff, Über den Einfluss der Adaptation auf die Erscheinung 
des Flimmerns. Zeitschr. f. P’sychol. u. Physiol. d. Sinnesorgane. Bd. XXIX. 
s. 241. 

?j v, Kries, Über die Wahrnehmung des Flimmerns durch. normale. und 
durch total farbenblinde Personen. Zeitschr. f. Psychol. u. Physiol. der Sinnes- 
organe. Dd. XNXIT. S. 113. 

v. Graefe's Archiv für Ophthalinologie. LXXII. 3. o1 


* 
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der klinischen Untersuchung der Unterschiedsempfindlichkeit mittels 
intermittierenden Lichts die Möglichkeit gewährt, eine eventuelle Er- 
krankung des Auges schon dann zu konstatieren, wenn sie durch 
andere Untersuchungsmethoden noch nicht festzustellen ist. Ganz 
abgesehen von der diffizilen Technik, die eine gewisse Übung verlangt, 
und dem umständlichen Apparat, insbesondere wenn er noch durch 
eine Röhre mit schwarzer Auskleidung oder einen Spalt kompliziert 
wird, hiesse es doch wohl unsere andern bewährten Untersuchungs- 
methoden unterschätzen, wenn sie zugunsten dieser Methode zurück- 
stehen sollten. Auch dürfte eine Methode, die nur bei gehóriger 
Einexerzierung des Patienten und auch dann nur bei intelligenten 
Personen zur Anwendung kommen kann, sicher für die allgemeine 
Benützung nicht von vornherein geeignet erscheinen. Und dass nun 
gar der praktische Arzt mit einem so komplizierten Apparat arbeiten 
soll, dürfte wohl sicher als eine Überschätzung der Ergebnisse mit 
dieser Prüfung anzusehen sein. Tech möchte — wie ich sehon hervor- 
hob — keineswegs leugnen. dass sich bei Augenhintergrundserkrankungen 
und Minderung der Schschärfe eine Herabsetzung der Verschmelzungs- 
frequenz feststellen Fässt. deh glaube jedoch nachgewiesen zu haben, 
dass diese Herabsetzung nieht so sehr mit der vorhandenen Sehschärfe 
kontrastiert, dass sie besonders frühzeitige Schlüsse auf die Natur des 
Leidens zuliisst, sondern dass sogar im einzelnen Falle eine sehr 
wesentliche Verringerung der Sehschärfe nötig ist — bei event. sehr 
ausgesprochenem pathologischem Befund. um eine verwertbare Herab- 
setzung der Verschmelzungsfrequenz finden zu können. Mit den 
Ausführungen Markows, dessen Resultate wie Bewertung dieser 
Methode Brannstein zu seinen Gunsten in Anspruch nimmt, möchte 
auch ich mich einverstanden erklären, wenn er sagt: „Die Flimmer- 
methode stellt in den Händen des Arztes beine bessere Methode zu 
diagnostischen Zwecken vor, als die andern Untersuchungsmethoden 
der Unterschiedsempfindlichkeit.* 

Die Prüfung der Verschmelzungsfrequenz wird bei der Diagnose 
der Angenhintergrundserkrankungen wohl für die wissenschaftliche Ver- 
vollständigung des ganzen IKrankheitsbildes zu verwerten sein, für 
die Praxis oder gar als Ersatz, bzw. Verbesserung anderer Methoden 
kann sie nieht in Betracht kommen. 


Meinem hochverehrten Chef Herrn Geh. Rat Uhthoff möchte 
ieh für die gütise Erlaubnis zu diesen Untersuchungen und die Uber- 


lassung des Materials meinen ergebensten Dank aussprechen. 


Aus der Universitäts-Augenklinik zu Jena. (Dir.: Geheimrat Prof. Wagenmann.) 


Ein Fall von Kalkverätzung des Auges mit nachfolgendem 
Glaukom. 


Von 
Dr. Martin Zade, 


Assistenten der Klinik. 


Mit einer Figur im Text. 


Der häufigste Ausgang schwerer Kalkverätzungen des Auges ist 
neben der vollständigen Trübung der Hornhaut ein totales Symblepharon; 
recht oft gesellt sich dann noch eine Infektion des schwer geschädigten 
Gewebes hinzu, die zu völlieem Verlust des Auges führt. In unserer 
Klinik wurde nun vor nicht langer Zeit cin Fall behandelt, der einen 
ganz ungewöhnlichen Verlauf und Ausgang nahm und deshalb in 
Folsendem ausführlich mitgeteilt werden soll. 


Krankengeschichte. 

Am 16. NIIT. 1903 wurde das Arbeiterkind Ella K., 5 Jahre alt, in 
die Klinik gebracht mit der Angabe, dass ihm Cementkalk während des 
Löschens ins Gesicht gespritzt wäre. Es zeigte sieh eine obertlüchliehe 
Verbrennung der unteren Gresiehtshälfte, Wangen, Kinn und Naseneinzang, 
auch der vordere "eil des harten Gaumens war an der linken Seite ober- 
flächlich verätzt. Die Haare waren voller Cementstaub und die Kopfhaut 
stellenweise verbrannt. Nach Ektropionierung der stark geschwollenen und 
geróteten Lider zeigte sich. die Conjunetiva palpebrae et bulbi beider Augen 
chemotisch, teils grauweiss, teils graugrünlich verfärbt. In den Falten der 
Conjunetiva lagen reichlieh graue Krümlige Massen. Die rechte Hornhaut 
war zum Teil milehig weiss und von stumpfer Oberfläche, nur unten etwas 
durehsiehtiges Gewebe, jedoeh auch hier schleierige Trübung. Die linke 
Hornhaut war ganz porzellanfarben. 

Es wurde eine gründliche Ausspülung und Reinigung vorgenommen, 
Atropin und  Sublinatsilbo eingestrichen. Unter weiterer Behandiung 
mit Atropin, Sublimatsalbe und Verbänden wurde zwei Wochen später 
folzender Befund erhoben (4. I. 1909. Keehts: Bindehaut noeh gerótet, 
Bindehautsack etwas aber nieht wesentlich verkürzt. Auge selbst fast ganz 
blass. Hornhaut in toto rauehig getrübt, jedoch kann man Iris und Pupille 
ganz gut erkennen.  Pupille nieht ganz mittelweit. Links: Starke Binde- 
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hautverkürzung durch Narbenbildung, Entropium des Unterlides, beginnendes 
Entropium des Oberlides an den Seiten. Die Sklera erscheint gelblich, 
die Hornhaut ganz porzellanartig getrübt, vóllig undurchsiehtig. Klagen 
über Kratzen im Auge. Epilierung der Cilien des linken Unterlides und 
der naeh innen gerichteten Cilien an den Seiten des Oberlides. 

20. I. 1909. Trotz sorgfältiger Behandlung ist die Bindehautver- 
kürzung am linken Auge weiter fortgeschritten, ebenso die Entropionisierung 
des Unterlides. Das rechte Auge wird jetzt etwas freier geöffnet. 

23. I. Das rechte Auge wird auch ohne Kokain frei geöffnet, Seh- 
schärfe bei enger Pupille (Kinderproben) = ungetähr !/,,. Links unten 
fast vollkommenes Symblepharon. 

12. II. Das linke Auge ist stärker gereizt als zuvor. In der Nacht 
treten heftige Schmerzen auf, das Auge ist am nächsten Morgen stein- 
hart und bei Berührung sehr empfindlich, Tränenfliessen und leichtes Ödem 
des Oberlids. Es werden heisse Umschläge geinacht und Eserin eingeträufelt. 

15. II. Die Schmerzen haben abgenommen, der Druck ist etwas ge- 
ringer. Funktion des linken Auges: Lichtschein für mittlere bis niedere 
Lampe, Projektion unsicher. 

16. II. Das linke Auge ist wieder steinhart.  Anfallsweise heftige 
Schmerzen, die nach Eserineinträuflungen etwas abnehmen. An der Cornea 
unten aussen dicht am Limbus ein etwa !!, des Umfangs einnehmendes 
Randgeschwür mit gelblichweiss infiltriertem Grunde. Soweit bei fokaler 
Beleuchtung zu sehen ist, ist die Pupille über mittelweit, scheinbar nicht 
regelmässig, und die Iris, die unten etwas durchscheint, hyperämisch und 
schmutzig verfärbt. 

19. II. Tension etwas geringer als zuvor, keine erheblichen Schmerzen. 
Die zentrale Begrenzung des handuleus ist unterminiert und hebt sich 
lappenfórmig von der übrigen Cornea ab. Das Uleus ist eitrig belegt. 

23. II. Trotz reiehlicher Gaben von Miotieis bestehen seit gestern 
wieder starke Schmerzen, der Druck ist wieder stark erhöht. Deshalb wird 
das linke Auge enucleiert. 

Am rechten Auge trat im weiteren Verlauf noch eine geringe Auf- 
hellung ein — es wurde ständig gelbe Salbe gegeben —, das Selhvermögen 
hob sich bis auf *,,—],.. 


Anatomische Untersuchung. 


Der herauszenommene linke Bulbus wurde in Formalin fixiert, in 
steigendem Alkohol geliürtet, naeh der von Wolfrum (1) empfohlenen Celloidin- 
Troekenmethode eingebettet und in Seriensehnitte zerlegt. Die Schnitte 
wurden mit lHämatoxylin und Eosin gefärbt; es beziehen sich deshalb die 
in folgendem mitgeteilten Beobachtungen über Eigenheiten in der Färbbar- 
keit, soweit nicht anderes besonders angegeben ist, auf diese Färbung. Die 
mikroskopische Untersuchung ergab folgenden Befund. 

Von der Conjunetiva ist nur ein kleiner Rest dicht am Limbus zu 
sehen. Sie ist hier stark verdickt und legt sich wie ein kleiner Wulst 
über die Corneoskleralgrenze. Das Conjunetivalepithel ist erhalten, zwischen 
den Epithelzellen finden sich einzelne mehrkernige Leukocyten einzestreut. 
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Dicht unter dem Epithel besteht eine dichte Infiltration mit einkernigen 
Lymphocyten. 

Die Cornea ist in ihrer ganzen Ausdehnung verändert. Das Epithel 
fehlt überall, abgesehen von dem den Limbus eine kurze Strecke über- 
deckenden Conjunctivalepithel. Die Bowmansche Membran ist im grossen 
und ganzen erhalten und fehlt nur an einigen gleich zu besprechenden 
ulcerierten Stellen. Tinktoriell zeigt sie insofern ein eigentümliches Ver- 
lalten, als sie eine dunkler rot gefärbte oberflächliche von einer matt hell- 
rot gefärbten tieferen Schicht unterscheiden lässt. Diese tiefere matte 





S = Sequester in der Sklera. J = geschrumpfte und mit der Hornhauthinter- 

fläche verklebte Iris. H = Hypopyon zwischen Linse und Cornea. C = ge- 

wucherte und die Cornea überlagernde Conjunctiva. B = Bowmansche Mem- 
bran. i = infiltrierte Hornhautpartie. n == nekrotische Hornhautpartie. 


Schicht, welche etwa ?|, der ganzen Dicke der Bowmanschen Membran 
ausmacht, stellt eine ununterbrochene homogene Linie dar, während die 
oberflächliche Schicht an einzelnen Stellen aufgeblättert ist und an einigen 
seitlichen Stellen ganz fehlt. Die Grenze zwischen den beiden Schichten 
wird gebildet durch eine wellenförmige Linie mit scharfen Konturen. In 
der Nähe des Limbus und zwar nur da, wo die erwähnte Verdickung der 
Conjunctiva sich wallartig über die Hornhaut legt, fehlt die beschriebene 
Veränderung der Bowmanschen Membran. 
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Dem klinisch beobachteten Hornhautgeschwür entsprechend, das den 
unteren Rand dicht am Limbus einnahm, ist auch mikroskopisch eine Ul- 
ceration nachzuweisen, die in den mittleren Horizontalschnitten die Rand- 
partien der Cornea einnimmt, während unten, wo das Ulcus tangential ge- 
troffen ist, ein ausgedehnterer Substanzverlust sich zeigt. Am Rande des 
Geschwürs ist das Gewebe dicht mit meist einkernigen Rundzellen infiltriert. 
Die Infiltration erstreckt sich tief in das Hornhautgewebe hinein und legt 
sich den Hornhautlamellen schichtenweise an, ist aber ganz auf die nähere 
Umgebung des Geschwürs beschränkt. Bakterien lassen sich nach der 
Gram-Weigertschen Methode nur am peripheren Ende des etwas unter- 
minierten Randes finden, und zwar sind es Staphylocokken. Die Grund- 
substanz der Hornhaut ist fast überall mit einkernigen Rundzellen durch- 
setzt. Diese Zellinfiltration ist derart, dass sie nirgend umschriebene Herde 
bildet — abgesehen von der Umgebung des Gesehwürs — und sich 
gleichmässig den Interstitien der Hornhautlamellen anpasst. Anderseits ist 
die Infiltration nicht absolut gleiehmässig in der Substantia propria verteilt, 
sondern sie findet sich am meisten in den mittleren, weniger in den ober- 
flächlichen und meist gar nieht in den tiefsten Schichten. Auffallend ist 
die Zellarmut überall in der Cornea und besonders in den tiefsten Schichten, 
wo absoluter Mangel an Zellkernen besteht, also weitgehende Nekrose ein- 
getreten ist. Diese äussert sieh besonders noch in glasiger, homogener 
Beschaflenheit der Lamellen, die stellenweise ein wenig aufgequollen und 
auch aufgeblättert sind. Eine Perforation der Hornhaut ist nirgends 
zu schen. Tief dunkelblau gefärbte Kalkmassen sind im Hornhautgewebe 
hauptsächlich in den unteren Teilen und dann meist dicht unter der 
Bowmanschen Membran, an wenigen Stellen auch tiefer sichtbar. Die Des- 
cemetsche Membran ist erhalten, ebenso grösstenteils das Endothel. 

Eine freie Vorderkammer ist nirgends vorhanden. Vielmehr liegt die 
Linse grösstenteils der hinteren Hornhautfläche an. Nur in den durch die 
untere Bulbushälfte gehenden Sehnitten ist Eiteransammlung zwischen Horn- 
haut und Linse zu finden und zwar nur an den den peripheren Teilen der 
Linse entsprechenden Stellen; die Linsenmitte liegt also ganz der hinteren 
Hornhauttläche an. Ferner ist besonders hervorzuheben, dass sich nirgends 
Eiter zwischen Iris und Cornea findet. 

Die Sklera zeigt in ihrem vorderen Abschnitt sowohl rein entzünd- 
liche als auch degenerative Veränderungen, während der hintere Abschnitt, 
hinter der der Ora serrata entsprechenden Stelle, unverändert ist. Eine 
Infiltration mit Rundzellen besteht nur vereinzelt und umschrieben in den 
oberflächlichen Partien der Sklera. Hingegen ist ausgesprochene Nekrose 
in grosser Ausdehnung in dem ganzen vorderen Abschnitt, also von der 
Ora serrata bis zum Limbus zu finden. Die mittleren Schichten des 
vorderen Skleraabschnittes lassen noch einize Zellkerne erkennen, die ober- 
flächlichen aber und besonders die tieferen sind ganz zellarm und bilden 
eine homogene, mattrote Masse. In der nekrotischen Sklera hebt sich eine 
Stelle dadureh besonders hervor, dass sie scharf umschrieben mattblau ge- 
färbt ist. Die Skleralfasern sind hier aufgequollen, auseinandergesplittert 
und wie das umliegende Gewebe kernlos. In denjenigen Schnitten, welche 
durch die grösste Ausdehnung dieser Stelle gehen, sind Einlagerungen von 
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tief dunkelblauen, teils homogenen teils krümligen Massen sichtbar, welche 
als Kalkablagerungen aufzufassen sind. An ungefärbten Schnitten tritt bei 
Zusatz von Salzsäure keine Gasentwicklung auf. Es handelt sich hier 
offenbar um eine Sequestrierung von Skleralgewebe. Der Sequester 
liegt in den tieferen Schichten der Sklera und reicht in seiner Mitte bis 
an die tiefste Begrenzung derselben. Ferner entspricht seine Lage der 
nasalen Seite und in der Höhe des horizontalen Meridians der Wurzel des 
Corpus ciliare. Der Form nach ist der Sequester etwa eine kreisrunde 
Scheibe, die flach in der Sklera liegt, und deren grósste Ausdehnung etwa 
1] mm und deren Dicke etwa 0,2 min ist. 

Die beschriebenen Veränderungen haben bewirkt, dass ein Schlemmscher 
Kanal nicht mehr besteht; an der ihm zukommenden Stelle sind keine 
Gefässlumina und auch keine andern Hohlräume sichtbar. 

Corpus ciliare und Iris sind in weitgehendstem Masse verändert. 
Die Ciliarfortsätze sind geschrumpft, der Ciliarmuskel ist atrophisch, seine 
Fasern sind aufgequollen und haben sich nur schwach und ditfus gefärbt. 
Das Pigment ist schollig zusammengelagert. Die Iris ist ganz besonders 
zusammengeschrumpft, so dass sie nur einen schmalen Saum bildet, der mit 
der hinteren Hornhauttläche ganz verklebt ist. Diese Verklebung ist olıne 
Einlagerung irgendeines Zwischengewebes erfolgt. Das Irisstroma ist atrophisch 
und gefässarm. Da die Iris so stark zusammengeschrumpft ist, besteht eine 
maximal weite Pupille. 

Die Linse, deren Kapsel gut erhalten ist und auch in ihrer Form 
keine Veränderungen erlitten hat, zeigt nur an den hinteren Schichten, 
dicht unter der Kapsel blasige Aufquellung. Die Zonulafasern sind gut 
erhalten. 

Am Sehnerven sind deutliche Zeichen einer Druckexcavation im 
ersten Beginn vorhanden. Die Sehnervenfasern sind da, wo sie in die 
Retina umbiegen, deutlich abgzetlacht, die Lamina. eribrosa ist deutlich nach 
hinten ausgebogen. Von atrophischen Vorgängen ist noch nichts zu sehen, 
vielmehr besteht dieht hinter der Lamina eine umschriebene Infiltration 
mit hundzellen. Die Gefässe des Nervus optieus sind stark erweitert, die 
Optikusscheiben sind dieht am Bulbus ampullenförmig auszebuclitet. 

Retina und Chorioidea weisen keine bemerkenswerten Veränderungen auf. 


Epikrise. 

Das Auffallendste an dem hier miederzelegten Krankheitsverlauf 
war der ausgesprochene glaukomatöse Zustand des linken Auges, 
dem zufolge die Enucleation vorgenommen werden musste. Die Mut- 
massung, dass Irgendwo eime Perforation der Hornhaut stattgefunden 
hatte, durch die nach Abfhessen des Kiunmerwassers und Aufheben 
der vorderen Kammer eine Flächenverklebung zu stande gekommen 
war, wurde durch die anatomische Untersuchung nicht bestätigt. Das 
Glaukom muss also allein durch die äussere Einwirkung des ützenden 
Kalkes entstanden sein. 

Soviel wir über die Entstehung des Glaukoms wissen, sind als 
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direkte Ursachen in erster Linie Hypersekretion der inneren Augen- 
flüssigkeiten und Verlegung des Kammerwinkels zu nennen. Während 
es nicht leicht ist, auf experimentellem Wege durch Hypersekretion 
ein Glaukom herbeizuführen, ist die Verlegung des Kammerwinkels 
mit darauffoleendem Glaukom auf verschiedenem Wege erreicht 
worden. Im wesentlichen sind es drei Arten, die hier zum Ziele 
geführt haben. 

Die erste Art der Verlegung des Kammerwinkels ist die, welche 
Wagenmann(2) bei einer Keratoplastik beobachtet hat. Es hatte 
sich nach Herausschneiden eines zentralen Hornhautstückes eine voll- 
stündige vordere Synechie gebildet, die zu günzlichem Verschluss 
des Kammerwinkels und zur Ausbildung eines glaukomatösen Zu- 
standes führte. Auf ähnlichem Wege kam es bei den Versuchen 
von Ulrich(3) zu Drucksteigerung und bei allen denen, die durch 
Herbeiführung von Verwachsungen zwischen Iris und Hornhaut 
Glaukom erzeugten [Bentzen (4), Koster (5) u. A.) 

Der zweite Weg zur experimentellen Verlegung der Kammer- 
bucht ist der, den nach vielen andern am erfolgreichsten Erdmann 
eingeschlagen hat. Er brachte auf elektrolytischem Wege feine 
Metallpartikelehen in die Vorderkamnmier und erreichte so eine mecha- 
nische Verstopfung des Kammerwinkels. Alle andern. Bemühungen, 
die auf die bahnbrechenden Arbeiten von Weber(7) und Knies (8) 
zurückzuführen sind, gehóren in diese Kategorie. 

Die dritte Art des Vorgehens endlich besteht darin, dass von 
aussen her durch Ätzen oder Anbrennen des Auges in der Gegend 
der Kammerbucht eine den Schlemmschen Kanal verödende ad- 
häsive Entzündung herbeigeführt wird. Bei den Versuchen von 
Schöler(9) und Bentzen (1) wurde die Limbusgegend mit glühen- 
dem Metall gebrannt; die danach auftretende Drucksteigerung be- 
ruhte sicher zum grossen Teil auf mechanischer Verlegung der 
Ixammerbucht. Heisrath (10) konnte nach Atzung der Limbusgegend 
mit Säuren, wobei er Monate dauernde Drucksteigerung erzielte, den 
anatomischen Nachweis erbringen, dass die Abflusswege in der Kam- 
merbucht durch adhäsive Entzündung verstopft waren. 

Unser Fall ist nun deshalb von ganz besonderem Interesse, weil 
an ibm klinisch am Menschen beobachtet und bestätigt worden ist, 
was durch das Tierexperiment schon bekannt war: die zu Glaukom 
führende Verlegung der Kammerbucht durch chemische Atzung des 
Dulbus von aussen her in der Gegend des Limbus. Dass keine 
Perforation des Bulbus eingetreten war, ist schon oben betont worden. 
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Die Linse war an ihrer Stelle geblieben, die Zonulafasern waren gut 
erhalten, so dass einzig und allein die «durch chemische Ätzwirkung 
entstandene reaktive Entzündung zum Verschluss des Kammer- 
winkels und zu Drucksteigerung geführt haben kann. Dass die 
eigentliche Ursache des Glaukoms die rein mechanische Verödung 
der Kammerbucht war, ist wohl anzunehmen, obschon nicht aus- 
geschlossen ist, dass der chemische Reiz auch eine Hypersekretion 
herbeigeführt hat. Jedenfalls ist die Verklebung der Iris mit der 
hinteren Hornhautfläche schon sehr bald erfolgt, sicherlich noch ehe 
die Eiterung in die Vorderkammer zu stande gekommen war. Bei 
stark exsudativen Vorgängen hätte es auch nicht an schweren Ver- 
änderungen der Chorioidea und Retina gefehlt. 


Meinem hochverehrten Chef, Herrn Geheimrat Wagenmann, 
spreche ich auch an dieser Stelle für die Überlassung der Arbeit 
und die bei der Ausführung derselben zuteil gewordene Anregung 
meinen ergebensten Dank aus. 
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Aus der k. k. deutschen Universitäts-Augenklinik und dem k. k. deutschen 
hygienischen Institut in Prag. 


Untersuchungen über die Biologie der Linse. 


Von 
Dr. Robert Salus, 


I. Assistenten der Klinik. 


Seit der Einführung des Begriffes der Autointoxikation in die 
moderne Pathologie durch Bouchard(1), seit den Arbeiten von 
v. Jaksch (2) über dieses Thema und der Aufstellung seines Systeins 
der endogenen Toxikosen hat die Lehre von den Wirkungen der 
metabolischen, der im Körper selbst aus an sich ganz unschädlichen 
Stoffen entstehenden Gifte grosse Bedeutung für die Pathogenese der 
Krankheiten gewonnen und dies nicht nur in der inneren Medizin, 
sondern auch in andern Zweigen der Heilkunde. 

So steht seit langem in der Ophthalmologie der Zusammenhang 
schwerer, durch Autointoxikation entstehender Stoffwechselanomalien, 
wie der harnsauren Diathese, des Diabetes, der Urämie mit Affek- 
tionen der Netzhaut, des Schnerven und der Linse ausser Zweifel; 
so hat erst vor kurzer Zeit auf die Bedentung dieser endogenen Gift- 
wirkungen für die Ätiologie mancher Augenerkrankungen Elschnig (3) 
hingewiesen und auf Grund genauer klinischer Beobachtung und 
therapeutischer Erfolge die Entstehung vieler Iritiden, Cyelitiden, 
mancher Augenmuskellähmungen durch Autointoxikation, vorwiegend 
solche enterogener Art, im höchsten Grade wahrscheinlich gemacht. 

Den bei solchen Erkrankungen im Organismus entstehenden 
Giften, deren Wirkungsweise meist wohl bekannt, wenn auch ihre 
chemische Zusammensetzung bis jetzt nur teilweise aufgeklärt ist, 
hat die moderne Biologie eine Reihe von neuen Stoffen hinzugefügt, 
deren Chemismus noch vollkommen ungeklärt, deren Bedeutung für 
die Pathorenese gewisser Affektionen aber nicht mehr zu leugnen ist. 

Wie nach der Darstellung der Ptomaine, des Sepsins und Pu- 
trescins usw., sofort die Vermutung ausgesprochen wurde, dass diese 
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Gifte, so wie sie ausserhalb des Körpers aus faulenden Stoffen entstehen, 
ebenso im lebenden Organismus selbst durch Stoffwechselstörungen, Ei- 
weissfäulnis sich bilden, zur Resorption gelangen und dadurch Vergit- 
tungen herbeiführen könnten, so wurde auch gleich nach der Entdeckung 
der Cytotoxine (Hämolysine), die an die Namen Bordet, Ehrlich, 
Morgenroth geknüpft ist, der Gedanke wach, dass solche, vorerst 
meist künstlich erzeugte Stoffe gelesentlich auch endogen im lebenden 
Organismus selbst entstehend eine Autointoxikation hervorrufen könnten. 

Wie stets bei der Auffindung so grundlegender Tatsachen, über- 
flügelte auch hier die Spekulation die langsamere, exakte, experimen- 
telle Forschung und bald wurde für eine ganze Reihe von Erkran- 
kungen die Wahrscheinlichkeit eines solchen Zustandekommens an- 
genommen. So hat man die Nephritis gravidarum, die Eklampsie 
durch im Körper der Schwangeren bei der Zerstörung von Placentar- 
zellen entstehende Syncytiotoxine (Weichardt, Veit), viele chronische 
Nephritiden durch die Bildung von Autonephrolysinen (Ascoli, 
Figarı, Lindemann) zu erklären gesucht; so wurden Autoovario- 
Ivsine zur Erklärung der Chlorose (Lüdke) herbeigezogen usw. [eitiert 
nach Fleischmann (#)]. 

Wenn wir jetzt, wo die erste Periode dieser durch die moderne 
Biologie in fast alle Zweige der Medizin hineingetragenen neuen 
Anschauungen dem Ende nahe ist, das faktisch gewonnene Resultat 
in bezug auf die Klarlegung der Pathogenese der Erkrankungen 
überblicken, so bleibt — beim Menschen — eigentlich nur eine 
Affektion übrige, bei der mit Sicherheit solche Stoffe und zwar Auto- 
hämolysine nachgewiesen sind. Es ist dies die paroxysmale Hämo- 
globinurie. 

Bei dieser wurden Stoffe im Dlutserum nachgewiesen, die endogen 
entstehend die eigenen roten Blutkörperchen in der Kälte auflösten. 
[Landsteiner und Donath(5).] Aber auch hier wird von manchen 
Seiten unter Anführung schwerwierender Gründe bezweifelt, ob diese 
Stoffe intravital wirksam sind und den hämoglobinurischen Antıll 
bedingen !). 

Auch in die Augenheilkunde, ein Gebiet, auf dem so viele der 
wichtigsten Affektionen der pathogenetischen Forschung bisher un- 
überwindliche Hindernisse entzezengestellt haben, fanden die neuen 
Anschauungen bald Eingang. 

1 Wir verweisen auf die experimentelle und kritische Bearbeitung dieser 
Frage durch Hijmans van den Bergh. (Berliner klin. Wochenschr. Nr. 27. 
Juli 1909 ; 
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Golowin(6) war 1904 der erste, der den Gedanken aussprach, 
dass bei dem Zerfall von Zellen des Ciliarkórpers, bedingt durch 
eine Erkrankung, bzw. Verletzung desselben und bei dem Eintritt 
dieser Zerfallsprodukte in den Kreislauf, im Blute spezifische Zell- 
gifte sich bilden könnten, welche im stande seien, den Ciliarkörper 
des andern Auges zu affizieren; und in der Tat gelang es Golowin, 
auf künstlichem Wege ein Cyclotoxin und ein Pigmentolysin dar- 
zustellen und so wenigstens prinzipiell die Möglichkeit einer solchen 
Giftwirkung darzutun. Durch dieselben Vorgänge, die ursprünglich 
vor allem für die Pathogenese der sympathischen Ophthalmie Geltung 
haben sollten, versuchte Golowin dann auch eine Reihe von andern 
Augenerkrankungen zu erklären, deren ätiologische Momente bis da- 
hin noch nicht klar waren, für die aber eine bakterielle Entstehung 
auszuschliessen 1st; so die Iritis serosa, einige Formen der Aderhaut- 
und Netzhautentzündung, manche Hornhautatfektionen; auch die Ent- 
stehung der senilen Katarakt sollte auf solche Ursachen zurückzu- 
führen sein. | 

Ähnlich sind die Anschauungen, die Römer(7) seinen Arbeiten 
über die Pathogenese der senilen Katarakt zugrunde legt. Auch 
nach ihnen bildet eme Autointoxikation das ütiologische Moment. 

Die Untersuchungen Römers stehen derzeit im Mittelpunkt 


des Interesses, denn einerseits war hier — in der Ophthalmologie 
zum erstenmal — auf Grund systematischer biologischer Experimente 


der Versuch gemacht worden, die Möglichkeit eines Angriffspunktes 
solcher vorerst nur hypothetischer Autocytotoxine auf die Linse zu 
erweisen, insbesondere durch den Nachweis des Vorhandenseins von 
Aufnahmsapparaten in derselben, der hypothetischen chemischen Körper, 
die den Sammelnamen Receptoren tragen; anderseits deswegen, weil 
diese Untersuchungen die Veranlassung zu originellen therapeutischen 
Versuchen gegeben haben, die freilich von vielen Seiten mit Wider- 
spruch aufgenommen wurden, deren Wert oder Unwert aber bis jetzt 
unerwiesen Ist. 

Für das Verständnis des Nachfolgenden ist es unbedingt nötig, 
die Römersche Theorie an dieser Stelle genauer zu referieren: 


Bei der regressiven Metamorphose des alternden Organismus findet be- 
ständig in reichem Masse Zerfall von Orranzellen statt. Durch Resorption 
dieses Zellmaterials können sieh Autoeytotoxine bilden.  Dieselben werden 
aber nur unter zwei Bedingungen ihre Wirkung entfalten können. Näm- 
lich erstens dann, wenn sie zu Zellen gelangen, die im stande sind, sie 
aufzunehmen, an sich zu binden. Solche Zelen müssen also auf die be- 
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treffenden Cytotoxine passende Aufnahmsapparate, Receptoren im Sinne 
Ehrlichs besitzen. 

Ist dies der Fall, hat die Linse in der Tat derartige Aufnahmsapparate, so ist 
ein solches Einwirken der im Blute kreisenden Zellgifte auf das Linsenprotoplasma 
prinzipiell möglich; ja, es müsste mit Sicherheit zu stande kommen, wenn nicht 
unter physiologischen Verhältnissen Regulationsvorrichtungen vorhanden wären, 
welche die Verankerung an das gefährdete Organ zu verhindern im stande sind. 

Durch die Untersuchungen Wesselys(8) war zuerst die Tatsache 
sicher gestellt worden, dass beim immunisierten Tiere die im Blute neu- 
gebildeten Agglutinine und Hämolysine unter normalen Umständen nicht in 
das Kammerwasser gelangen. Römer hat diese Versuche weiter fortgesetzt 
und auf Grund derselben das Gesetz der Cytotoxinretention durch die 
sekretorischen Apparate des Auges aufgestellt: „Alle Körper von Ambocep- 
torenbau mit zwei funktionell verschiedenen haptophoren Gruppen werden unter 
physiologischen Verhältnissen nicht durch die Gefässwände und das Epithel- 
lager der Ciliarfortsätze durchgelassen. Dasselbe gilt für die wichtigen Be- 
standteile des intermediären Stoflwechsels, welche wir an ihrer fermentartigen 
Wirkung erkennen und mit Ehrlich als Komplemente bezeichnen. Es 
fehlen daher unter den Eiweisskórpern jedes normalen Kammerwassers die 
Receptoren dritter Ordnung und auch die auf sie eingestellten Komplemente." 

Diese Retention als eine Funktion des Ciliarkórpers und seiner Ejpi- 
thelien hat natürlich, wie für das Kammerwasser, auch für den Glaskörper 
— für diesen noch in viel höherem Grade — Geltung. 

Wenn nun durch irgendeine Schädigung, besonders durch die regres- 
sive Metamorphose im Alter, der sekretorische Apparat des Ciliarkörpers 
dauernd gelitten hat, so treten die auf die Linse eingestellten, im Blute 
kreisenden Zellgifte in das Kammerwasser über und es kommt durch ihre 
Bindung an das Linsenprotoplasma zur Vergiftung desselben, deren Aus- 
druck die senile Katarakt ist. 


Diese Theorie, durch zahlreiche Versuche gestützt, zahlreiche 
neugefundene Tatsachen durch streng logische Schlüsse zu einem 
harmonischen Ganzen vereinigend, und entwickelt mit der ganzen 
Überzeugungskraft brillanter Dialektik, hat bis jetzt so gut wie 
nirgends Widerspruch geweckt; im Gegenteil wird, wie Römer in 
einer seiner letzten Arbeiten über dieses Thema bemerkt, die Zahl 
seiner Anhänger immer grösser; erst jüngst hat auch Golowin, in- 
dem er für diese Auffassung der Pathogenese des Altersstars die 
Priorität für sich in Anspruch nimmt, seine Übereinstimmung mit 
den Ansichten Römers kundgegeben. Freilich misst Römer selbst 
in seinen ersten den Altersstar betreffenden Arbeiten. seiner. Theorie 
nur heuristischen Wert bei. Ein solcher ist ihr gewiss nicht ab- 
zusprechen, denn wir verdanken seinen Untersuchungen die Fest- 
stellung einer Reihe hochinteressanter Tatsachen auf dem Gebiete 
der Physiologie und Pathologie des Auges in einer Richtung, die 
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neue Bahnen für die ätiologische Forschung eröffnet, und die vor 
Römer so gut wie keiner eingeschlagen hatte. 

Die Veranlassung zu den hier mitgeteilten Versuchen über den- 
selben Gegenstand gab die Anregung meines verehrten Chefs, Herrn 
Professors Elschnig, zu untersuchen, ob man durch die modernen 
biologischen Methoden zu einem Urteil über die Wirkung oder den 
Wert der Lentokalintherapie Römers kommen könne. Ich möchte 
an dieser Stelle gleich erwähnen, dass die Untersuchungen zum Teil 
an der deutschen Augenklinik, zum Teil am hygienischen Institut 
in Prag ausgeführt wurden. 

Betrachten wir zunächst die Frage, wie sie sich vom Standpunkt 
der Römerschen Hypothese darstellt, von der rein klinischen Seite, 
so ergibt sich aus der supponierten Schädigung der Linse durch 
Toxine von aussen her die Notwendigkeit, nur die häufigste Form 
der senilen Katarakt, den subkapsulären Rindenstar als durch Wirkung 
der im Blute kreisenden Zellgifte entstanden aufzufassen; die andern 
Forinen, die supranukleäre und intranukleäre müssen ätiologisch scharf 
gesondert werden und bleiben unerklärt. 

Nun hat ja auch Hess (9) die Möglichkeit wesentlicher ätiologischer 
Unterschiede zwischen diesen verschiedenen Gruppen des Altersstars 
„nicht ohne weiteres von der Hand weisen können“ Hess kommt 
auf Grund seiner anatomischen Untersuchungen und der Berücksichti- 
gung der Ähnlichkeit des Beginnes vieler experimenteller Starformen 
mit dem beginnenden subkapsulären Rindenstar zur Ansicht, dass 
eine von aussen in die Linse eindringende Schädlichkeit zunächst 
die Epithelzellen der vorderen Kapsel zum Absterben bringt und 
dass durch deren Untergang die zur Linsentrübung führenden Vor- 
einge in den Rindenfasern eingeleitet werden. 

Klinisch ist aber die Grenze zwischen den drei bzw. vier Alters- 
stutormen (wenn wir die nach Hess nicht mehr unbedingt zum 
Altersstar gehörige Form der Cataracta punctata noch hierher zählen), 
die Hess unterscheidet. durchaus keine scharfe. Dass subkapsulärer 
Rtindenstar mit Kernstar, supra- und intranukleürer Star häufig an 
emer Linse nebeneinander sich finden, führt Hess selbst an. Ganz 
gewöhnlich ist es in solehen Fällen, dass man bald mehr den einen, 
bald mehr den andern Trübungstypus hervortreten sieht, und nicht 
gar so selten kann man auch bei einem Patienten an dem einen 
Auge vorwiegend den einen, am andern Auge mehr den andern aus- 
geprägt finden. 


Veränderungen des Kapselepithels hat Hess freilich vorwiegend 
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beim subkapsulären Rindenstar, jedoch auch bei der punctata nach- 
gewiesen; er gibt aber selbst an, dass sich solche Veränderungen 
auch bei den andern Altersstarformen, ja auch bei klinisch ganz 
normalen Linsen finden können (wenn auch für letztere die Frage 
offen gelassen wird, ob die Veränderungen nicht als Kunstprodukte 
aufzufassen sind). 

Nicht ganz ungezwungen ist es auch, die hintere Corticalkatarakt, 
wie sie in sonst ganz normalen Augen entweder in Form von zentral 
gelegenen subkapsulären Herden, oder auch in Form von Speichen 
bei fast oder vollkommen klarer Vorderrinde oder geringen äquatori- 
ellen Trübungen vorkommt, auf die Schädigung des Vorderkapselepithels 
zurückzuführen. Und trotzdem muss doch auch diese Altersstarform 
dem subkapsulären Star zugezählt werden. 

Bei so vielfachen Übergängen zwischen diesen einzelnen Typen 
muss es doch wohl zweifelhaft bleiben, ob man berechtigt ist, für 
dieselben ätiologische Unterschiede anzunehmen. 

Dieses Prinzip der ätiologischen Trennung vertritt aber Römer 
auf Grund seiner Theorie notwendigerweise noch viel schärfer als Hess. 

Eine andere Schwierigkeit ergibt sich für Römer aus dem Um- 
stande, dass man nur ungemein selten die senile Katarakt an beiden 
Augen in gleichem. Stadium der Entwicklung sieht, ja oft an einem 
Auge einen überreifen Altersstar findet, während die Linse des an- 
dern nur eben noch sichtbare feinste Tröpfchen zeigt. Beispiels- 
weise ergab die Durchsicht der Krankengeschichten von 200 unserer 
Altersstarkranken, dass nur bei acht derselben die Katarakt auf 
beiden Augen ungefähr das gleiche Stadium zeigte, in den übrigen 
192 Fällen ganz ausgesprochene Unterschiede in dieser Hinsicht be- 
standen. 

Ein solches Verhalten müsste oflenbar nach Römer, wenn auch 
möglich, so doch zu den Ausnahmen zählen und das gleiche Stadium der 
Starreife für die Linsen beider Augen die Regel bilden. Dass im Ciliar- 
körper des einen Auges die Regulationsvorrichtungen früher versagen, 
als bei dem andern — so versucht Römer diesem Einwand zu be- 
gegnen —, ist gewiss leicht denkbar, aber dass eine solche ungleich- 
mässige Etablierung senil -sklerotischer Vorgänge in jedem Aure 
zur Regel würde, ist doch wohl schwer anzunehmen, um so mehr, 
als erwiesenermassen Unterschiede in der Ausbildung der Arterio- 
sklerose in den beiden Körperhälften ziemlich selten sind. 

Freilich finden wir ähnliche zeitliche Unterschiede auch beim 
Glaukom, ohne sie derzeit anders erklären zu können, als durch die 
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gleiche Annahme. Vollkommen unerklärt bleibt aber durch die Theorie 
Römers eine andere Tatsache, die freilich fast alle derzeit ange- 
nommenen Theorien nicht berücksichtigen. Es ist dies die exquisite 
Erblichkeit des Altersstars und besonders der Umstand, dass sich in 
der Regel nur „die Linsentrübung im allgemeinen, nicht aber auch 
die Form der Katarakt vererbt“ [Groenouw (10). Es ist dies ge- 
wiss auch Hess gegenüber, der geneigt ist, eine ätiologische Tren- 
nung der einzelnen Startypen anzunehmen, ein wichtiger Einwand. 

Wir gehen nunmehr zur Besprechung der Versuchsresultate 
Rómers über. 

Wenn Rómer annimmt, dass im senilen Organismus durch Zell- 
zerfall Antigene in Freiheit gesetzt werden, welche im stande sind, 
die Bildung spezifisch auf die Linse wirkender Antikörper zu veran- 
lassen, so war es in Konsequenz dieser Annahme vor allem seine 
Aufgabe, Receptoren im Linsenprotoplasma nachzuweisen, die diese 
Zellgifte an sich zu verankern im stande sind. Die moderne Im- 
munitätslehre unterscheidet drei Ordnungen von Receptoren!). Wir 
beginnen wie Römer mit den Recoptoren zweiter Ordnung, charak- 
terisiert durch die Erscheinungen der Agglutination und Präcipitation. 

Römer hat gefunden, dass die Linse Agglutinine für Kaninchen- 
blutkórperchen besitzt, die bei herabgesetzter Temperatur in Wirkung 
treten. Bei Brutschranktemperatur verschwindet die Agglutination 
nach kurzer Zeit. Die Fähigkeit zu agelutinieren kommt den Linsen 
aller darauf untersuchten Säugetiere, auch der des Menschen, zu. 
entsprechend der von Uhlenhuth gefundenen Tatsache, dass die 
Linsen aller höheren Säugetiere biologisch einander gleichwertig sind. 
Die Agglutination bezieht sich stets nur auf die Blutkörperchen des 
Kaninchens, alle andern Blutarten bleiben unbeeintlusst. 


Bevor ich auf die von mir angestellten Versuche eingehe, seien einige 
Worte über die dabei geübte Technik vorausgeschiekt. Meist kamen Schweins- 
linsen zur Verwendung; die Augen wurden ganz frisch vom Sehlachthaus 
gebracht, sofort die Linse durch Lappensehnitt und Druck entbunden, wo- 
bei auf die Erhaltung der Kapsel kein Gewicht gelegt wurde. Die Linsen 
wurden in steriler Reibsehale zerrieben und in einem bestimmten (bei den 
einzelnen Versuchen jedesmal angeführten) Qmantum physiologischer Koch- 





1) Es würde den Rahmen dieser Arbeit weit übersehreiten, wenn ich auf 
die grundlegenden Berrife der Immunitätslehre genauer eingehen sollte. Das 
unbedingt Nötige für diejenigen, denen dieses Arbeitsgebiet fern liegt, hat schen 
Römer in seiner citierten Arbeit kurz und klar dargestellt, so dass ich hier 
auf diese verweisen kann. 
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salzlösung aufgeschwemmt. Die Lösung wurde durch einige Stunden bei 
Zimmertemperatur stehen gelassen, der Extrakt dann filtriert. Die sonstige 
Technik war die in der Immunitätslehre jetzt allgemein gebräuchliche. 


Agglutinationsversuche. 


Drei Kalbslinsen in 15cem NaCl. Zu je 2ccm des Filtrates 1 cem 
einer 5"| iren Lósung von zweimal gewaschenen Kaninchenblutkórperchen 
hinzugesetzt. — Im Eisschrank tritt nach kaum einer halben Stunde stürkste 
Agglutination ein, zu deren vólliger Lósung ein Aufenthalt von wenigen 
Minuten bei 37° genügt. 











Schweinslinse 5 auf haninchenblutkórperchen ze ua 
95 cem. NaCl | Do. Agglutination bei 10 
2 cem I ccm | +++ 
In lo, +++ 
NaCl 2 ,, 1-4 0 


1 


Meerschweinchenblut- Et . 
: | Agglutination bei 10? 


Schweinslinse 5:10. NaCl ; : 
E | körperchen 5%, 


2cem | | cem 0 
NaCl 2, | E 5; | 


Schweinslinse 5:10 NaCl | 


tinderblutkórperchen 59, | Agglutination bei 10° 








2 ccin | ] ccm 0 
NaCl 2 , | 1 0 


Ebenso werden alle andern von Römer untersuchten Blutarten von 
der Linsenlösung nieht azırlutiniert. 


: zA ig PET Kaninchenblutkörperchen d ud b as 
Schweinslinse 5:25 NaCl l Agglutination bei 37° 


Do 
2 cem l ccm | 0 
Y. y ý 


| 


Der Titer dieser Agglutination ist folgender (im Eissehrank naeh Be- 
obaehtun;sdauer von 24 Stunden): 








Schweinslinse 9:25 Na 








U Kaninchenblutkörperch. 5° | Resultat 
2.0 eom 1 ccm | Eee 
1,0 » 1 13 | ++- 
0,5 » 1 » spere 
OU. | b | +++ 
0.05  ,, | L5 | ++ 


v. Graefe's Archiv für Ophthalmologie. LX XII. 3. 35 
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Bei einem zweiten Versuch war er etwas geringer: 




















Schweinslinse { B 25 NaCl i Kaninchonblutkórperch m Agglutination 
10 ccm "deem +++ 
05 n l, +++ 
01 ” l, FET 
0,05 „ l, 0 
0,01 » | 1 „” 0 


Bis hierher konnten unsere Versuche die Angaben Römers voll 
und ganz bestütigen; wie aus dem letztangeführten hervorgeht, wirkt 
die von uns angewendete Konzentration noch bis zu einer Dosis von 
0,1 agglutinierend, so dass wir bei allen unsern Versuchen mit einem 
Agglutinationsüberschuss gearbeitet haben. 

Rómer betont, dass natürlich diesen Receptoren unter physio- 
logischen Bedingungen nicht etwa die Aufgabe zukommt, Kaninchen- 
blut zu agglutinieren, sondern dass wir in dieser Fähigkeit nur den 
Ausdruck für eine spezifisch chemische Energie bestimmter Gruppen 
des Linsenprotoplasmas zu erblicken haben. In diesem Sinne spricht 
also die ganz merkwürdige Beschränkung der Agglutination auf eine 
Blutart nicht gegen die Receptorennatur der in Frage stehenden 
Körper. 

Auffallender dagegen erscheint schon die Unwirksamkeit der 

agglutinierenden Substanz bei Körpertemperatur; wenn auch speziell 

bei der Agglutination die Verhältnisse etwas anders liegen, als bei 
andern biologischen Reaktionen, und in gewissen Füllen Agglutina- 
tion sowohl bei niedrigerer als auch bei höherer Temperatur vollstän- 
diger oder rascher erfolst, als bei dem sonst in der Biologie gelten- 
den Optimum von 37°, so muss doch das völlige Versagen dieser 
„Receptoren“ bei Körpertemperatur Zweifel an ihrer echten Recep- 
torennatur wachrufen. 

Hier kann nur ein Versuch einen Beweis für dieselbe erbringen, 
der die Bindung der Blutkörperchen an das Agglutinin feststellt. 
Es ist dies der Ehrlichsche „Bindungsversuch“. 


Römer schildert den von ihm angestellten Bindungsversuch in folzen- 
der Weise: „Je 2cem eines gut wirksamen Kalbslinsentiltrates + 1 Tropfen 
Kaninchenblut bleiben über Nacht im Eissehrank stellen, um eine maximale Ag- 
glutination zu. erzielen; dann wird die Flüssigkeit abvehebert und der Blut- 
klumpen mehrmals mit auf Eisschranktemperatur abzeküllter Koelhsalzlösung 
gewasehen, Dabei zeigt sich schon, dass die roten Blutzellen sehr test an- 
einanderhaften, also die spezifisch agglutinierende Substanz gebunden haben 
müssen. Die letzte Wasehflüssigkeit wird durch Zusatz frischen Blutes dar- 


ud 
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auf geprüft, ob sie noch Agglutinin enthált. Die Röhrchen mit dem in 
frischer Kochsalzlösung aufgeschwemmten Blutklumpen kommen jetzt in den 
Thermostaten oder in ein auf 37° eingestelltes Wasserbad. Jetzt erfolgt, 
besonders wenn man wiederholt umschüttelt, in kurzer Zeit die Lösung der 
Agglutination. Schweben die Blutzellen dann genau so unagglutiniert wie 
in einer Kontrollösung, so werden sie schnell abzentrifugiert. Die darüber 
stehende Flüssigkeit wird abgehoben und erhält einen neuen Zusatz von 
Blut, die Röhrchen kommen wieder in den Eisschrank. Hatten die agglu- 
tinierten roten Blutzellen eine agglutinierende Substanz gebunden, so war 
zu erwarten, dass bei der Lösung der Agglutination infolge der Tempera- 
turerhöhung diese Substanz jetzt in der Flüssigkeit in freiem Zustande nach- 
weisbar wird. Dieses trifft in der Tat zu“: 


Römers Bindungsversuch. 


Bei Eisschranktemperat.in Lin- | | 

seneiweiss agglutinierte Blut- Prüfung des Sedimentes | Prüfung des Abgusses 

körperchen, abzentrifugiert in auf Agglutination auf Agglutination 
frischer Kochsalzlösung 


1 
| 
| 
l 
l 














|. Noch Andeutung ; Dentliche Agglutination 
| Keine Spur : Komplette 2 
| 


Nr. 1 
2 





?* 
l 


Diesem Versuche fehlt die Klarheit, die sonst die Versuche 
Römers auszeichnet. Er sagt, dass der Blutklumpen nach Eintritt 
der ersten Agglutination mehrmals mit eiskalter Kochsalzlösung ge- 
waschen wird. Nun ist es bei einem Bindungsversuch offenbar un- 
erlässlich, dass die Waschflüssigkeit überall hindringt, dass der agglu- 
tinierte Blutklumpen nicht nur an seiner Oberfläche mit derselben in 
Berührung kommt, sondern dass sie auch in sein Innerstes dringt. 
Dies ist nur möglich, wenn der Blutklumpen in der Waschtlüssigkeit 
gründlich aufgeschüttelt und in so kleine Teilchen zerlegt wird, als 
es eben durch Aufschütteln möglich ist. Lassen wir aber den Blut- 
klumpen unzerschüttelt, so genügt ein kleines zwischen den Blutzellen 
klebendes Quantum der agglutinierenden Substanz — der Titer der 
Agglutination ist ja, wie oben ersichtlich, ein verhältnismässig hoher 
—, um noch Agglutination. hervorzubringen. Es ist ja eben das Kri- 
terium der Bindung, wie sie dieser Versuch dartun soll, dass durch 
Schütteln oder sonstige mechanische Momente die Bindung nicht ge- 
löst werden kann. Führten wir nun den Versuch genau in derselben 
Weise durch, wie ilın Römer angestellt hat, aber so, dass durch 
Schütteln bei oben aufgesetztem Finger möglichste Verteilung des 
agglutinierten Blutes im Röhrchen zu stande kam, so war das Resul- 
tat von dem Römers vollkommen verschieden. Zuerst will ich je- 
doch noch einen anders angestellten Bindungsversuch anführen. 

3»5* 
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Schweinslinse aninchenblutkör- | Agglutination bei 
5:25 | perchen 5°% 10° | 37° 
2 | Hr 8 
2 1 +++ | Q 
NaCl 2 1 6 0 


Nach zwei Stunden kamen die zwei in den Brutschrank gestellten 
Röhrchen in den Eisschrank, wo nach kürzester Zeit maximale Agglutina- 
tion erfolgte. Die beiden andern Röhrchen wurden im Eisschrank belassen, 
bis stärkste Agglutination eingetreten war (ungefähr 2 Stunden); dann wurde 
bei einem derselben der Bodensatz kräftig aufgeschüttelt und das Röhrchen 
in den Eisschrank zurückgestellt. Nach kürzester Zeit wieder stärkste Ag- 
glutination. — Bei dem andern Röhrchen wurde Abguss und Bodensatz 
gesondert untersucht. Es wurde unter Eis rasch zentrifugiert, die über 
dem Sediment stehende Flüssigkeit abgegossen und mit einem Kubikcenti- 
meter der Kaninchenblutkörperchenlösung versetzt. Im Eisschrank erfolgte 
wieder sehr rasch maximale Agglutination. 

Das Sediment wurde einmal mit eiskalter Kochsalzlösung gründlich 
aufgeschüttelt und gewaschen, dann wieder mit eiskalter Kochsalzlösung ver- 
setzt und in den Eisschrank gestellt. Nach einer Beobachtungsdauer von 
24 Stunden zeigte sich keine Spur von Agglutination. Nun kam die 
Eprouvette, die den mit Kaninchenblutkörperchen frisch versetzten Abguss 
enthielt und in der wieder stärkste Agglutination sich gezeigt hatte, unter 
Eis in die Zentrifuge; wieder wurde Abguss und Sediment getrennt, erstere 
so wie früher mit frischen Kaninchenblutkörperchen versetzt und in den 
Eisschrank gestellt; auch jetzt wiederum zeigte sich sehr rasch starke 
Agglutination, und wir konnten denselben Vorgang noch dreimal wieder- 
holen, ohne dass eine merkliche Abnahme der Agglutinationsfähigkeit zu- 
tage trat. Dagegen zeigte das Sediment auch dieses Róhrchens, in derselben 
Weise behandelt, keine Spur von Agglutination während einer Beobachtungs- 
dauer von 24 Stunden. 


Wir haben dann, um darzutun, dass wirklich die Unterlassung 
des Schüttelns beim Waschen, von der oben die Rede war, der Grund 
für den Gegensatz in den Resultaten Römers und den unsern ist, 
beide Versuche, den einen so, wie ihn Römer angibt, den andern 
unter gründlichem Aufschütteln des Blutklumpens parallel angestellt: 


Acht Röhrchen mit je 2 eem Seliweinslinsenextrakt und einem Tropfen 
Kaninchenblutkórperehen kam über Nacht in den Eisschrank. Nach dieser 
Zeit war maximale Agglutination eingetreten. Je zwei Röhrchen (wir be 
zeichnen die so behandelten Röhrehen mit 4) wurden mit eiskalter Koch- 
salzlösung dreimal unter einfachem leichten Uimschütteln gewaschen. Je 
zwei andere Röhrchen (3) wurden mit eiskalter Koelisalzlösung dreimal unter 
gründlichem Aufschütteln gewaschen. — Ein. hóhrehen 4 und ein Röhrchen 
B wurden wieder in den Eissehrank gestellt; in dem Röhrchen 4A trat in 


einer halben Stunde komplette Reagglutination ein, in dem Röhrchen 2 
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war auch naeh 24 Stunden keine Spur von Agglutination sichtbar. Es war 
also in B die agglutinierende Substanz durch einfaches gründliches Waschen 
vollkommen entfernt worden, eine Bindung hatte nicht stattgefunden. 
Bei A war hingegen das Waschen nicht im stande gewesen, das Agglutinin 
zu entfernen, weil offenbar der Blutklumpen nur an seiner Oberfläche ge- 
waschen wurde, in seinem Innern die die Blutkörperchen aneinander klebende 
Masse unberührt blieb. Zwei Röhrchen von A (beim Waschen einfach um- 
geschüttelt) und zwei Röhrchen von B (gründlich aufgeschüttelt) wurden 
jetzt nach Entfernung der letzten Waschflüssigkeit mit frischer Kochsalz- 
lösung versetzt und kamen in den Brutsehrank. Hier zeigte sich schon in 
allerkürzester Zeit die Agglutination in B vollkommen gelöst, während in 
A zur kompletten Lösung ungefähr eine Viertelstunde nötig war. Die Blut- 
körperchen wurden dann in allen Röhrchen abzentrifugiert, der Bodensatz 
(R) mit 1 cem Kochsalzlösung, die darüber stehende Flüssigkeit (F) mit 
einem Tropfen Kaninchenblutkörperchen versetzt. 


Nach einem Aufenthalt von 24 Stunden im Eisschranke ergab sich: 


Agglutination Agglutination 
R | 0 R | 0 
n 0 R | 0 
F + | F | 0 


Ich habe deswegen diese Versuche genau beschrieben, weil ich 
mir wohl bewusst bin, von welcher prinzipiellen Wichtigkeit sie sind; 
denn der Nachweis, dass es sich hier nicht um eine echte Aggluti- 
nation handelt, legt die erste Bresche in die scheinbar so festge- 
gründete Lehre vom Receptorenaufbau des Linsenprotoplasmas. Daher 
wird es nicht überflüssig sein, zu bemerken, dass gerade diese Ver- 
suche oft und oft wiederholt wurden, stets mit demselben eindeutigen Re- 
sultat: Die agglutinierende Substanz der Linse 1st nicht im 
stande, durch wirkliche Bindung kaninchenblutkórperchen 
zu verklumpen. 

Damit sind aber alle Gründe, die Römer für die Receptoren- 


grundlage dieser Agglutination anführt, gerenstandslos weworden. 


Gewiss handelt es sich auch hier nicht um ein rein physikalisches 
Phänomen, auch bier dürften chemische Vorgänge eine Rolle spielen, 
nur sind dieselben ganz andere, als diejenigen, welche die Immuni- 
tätslehre fordert, um eine Receptorenwirkung anzunehmen. 

Denn hier fehlt vor allem das Kardinalsymptom derselben, die 
Bindung, eine Tatsache, die von uns in zweifacher Weise nach- 
gewiesen wurde; einmal dadurch, dass in den Blutkörperchen, auf 
welche die agglutinierende Substanz der Linse eingewirkt hatte, nach 
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einfachen Waschen keine Reagglutination mehr auftrat, anderseits 
dadurch, dass dieses Agglutinin sich durch Behandlung mit Blut- 
körperchen fast gar nicht erschöpfen lies. Dies aber gelingt bei 
spezifischen Agglutininen bekanntlich sehr leicht. 

Es erinnert dieser Vorgang an die Wirkungen nicht spezifischer 
agglutinierender Substanzen gegenüber Bakterien. So konnte Weil(11) 
an der Gelatine zeigen, dass dieselbe zwar auf den Receptorenapparat 
der Bakterien einwirkt (auf die haptophore und agglutinierbare Sub- 
stanz), dass die Gelatine selbst jedoch nicht ähnliche Stoffe enthalte, 
wie agglutinierende Sera. 

Auch bei den Versuchen mit der Gelatine gelang die Reagglu- 
tination nicht und die Erschöpfung der agglutinierenden Substanz 
nur ungemein schwierig. 

Es wäre sicherlich nicht uninteressant, auch das Linsenagglutinin 
eingehender auf diese Eigenschaften zu untersuchen. 

Übrigens ist auch die Eigenschaft der Linsensubstanz, bei be- 
stimmter Temperatur Blutkörperchen und zwar nur eine bestimmte 
Art zu agglutinieren, auch sonst bei nicht spezifischen A gglutinations- 
vorgängen schon beobachtet. Ganz ähnlich zum Beispiel ist die Ag- 
glutination gewisser Arten von Blutkörperchen durch Rohrzucker-, 
Mannit-Alanitlösungen, wie sie zuerst Gürber gefunden, nach ıhm 
Ivar Bang(12) genauer untersucht hat. Nach Bang agglutiniert 
Rohrzucker, in destilliertem Wasser gelóst, Ochsenblutkórperchen bei 
Brutschranktemperatur sehr stark; diese Agglutination verschwindet 
nach ungefähr zehnstündiger Aufbewahrung im Eisschrank. Blut- 
körperchen vom Kalb dagegen werden unter denselben Bedingungen 
nicht agglutiniert und es bedarf zuvor gewisser Vorbehandlung der- 
selben, auf die an dieser Stelle nicht weiter einzugehen ist, um auch 
hier Agglutination zu erzielen. 

Es sind dies also ganz ähnliche Eigenschaften, wie sie die Linse 
aufweist, und es berechtigt demnach die Beschränkung der Agglu- 
tination auf eine Blutkörperchenart nicht, chemische Vorgänge im 
Sinne einer echten Agglutination anzunehmen. Denn wahrscheinlich 
beruhen diese Vorgänge hier nur zum Teil auf Eigenschaften des 
Linsenprotoplasmas, zum Teil gewiss aber auch auf Besonderheiten 
der Blutkörperchen des Kaninchens. 

Finen weiteren Nachweis für die Receptorennatur dieser Agsrlu- 
tinine sucht Römer durch den Nachweis der eymophoren Gruppe 
zu erbringen. Wir wissen, dass die eymophoren Gruppen der Anti- 
körper gegenüber den haptoplioren eine viel geringere Resistenz be- 
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sitzen und dass sie speziell durch höhere Temperaturen rasch zer- 
stört werden. | 

Um nun zu zeigen, dass dieses Gesetz auch für das Linsen- 
Agglutinin Geltung hat, stellt Römer folgenden Versuch an: 


„Je 2ccm Linsenfiltrat wird fünf Minuten lang auf 60°, 65°, 70°, 
80°, 90°, 100° erwärmt; in den Röhrchen, in denen das Eiweiss aus- 
gefällt war, wird der Bodensatz durch die Zentrifuge von der Flüssigkeit 
getrennt, nach Aufschwemmung der koagulierten Masse in Kochsalzlösung 
Kaninchenblut zugesetzt: 


Römers Versuch zum Nachweis der cymophoren Gruppe: 


Temperatur | Flüssigkeit (Agglutination) Bodensatz 




















60° | +++ | 

65° +++ 

70° deutlich 

80° 0 0 

90° 0 0 
100° 0 0 


Ich muss gestehen, dass mir dieser Versuch nicht verstündlich 
ist. Erhitzt man eine Linseneiweisslósung — auch in noch so starker 
Verdünnung — auf ungefähr 80°, so tritt sofort vollständige Koagu- 
lation ein. Dass dann keine Agglutination mehr auftritt, ist nicht 
verwunderlich, ist aber gewiss nicht auf die Zerstörung der eventuell 
vorhandenen cymophoren Gruppen allein zu beziehen; denn dass 
koaguliertes Eiweiss, eine ausgefällte Masse, für biologische Reak- 
tionen in der Regel untauglich ist, kann wohl nicht zweifelhaft sein. 


Nach all dem Gesagten kommen wir also zu dem Schluss, dass 
wir keine Berechtigung haben, das Vorhandensein von Re- 
ceptoren zweiter Ordnung in der Linse anzunehmen. 


I. Receptoren erster Ordnung in der Linse. 


Die Linse besitzt, wie Römer gefunden hat, die Fähigkeit, 
Tetanolysin zu binden; diesem, einer Komponente des Tetanusgiftes, 
kommt die Eigenschaft zu, rote Blutkörperchen aufzulösen. Lässt 
man nun Linsensubstanz und das Lysin durch einige Zeit, mindestens 
fünf Minuten, aufeinander einwirken und setzt jetzt rote Blutkörperchen 
hinzu, so bleibt die Auflösung derselben aus. Andere Gifte werden, 
wie Römer feststellt, durch die Linsensubstanz nicht gebunden. Ich 
setze einen der darauf bezüglichen Versuche Römers hierher: 


598 Ä R. Salus 





—————————— —————————Á—— — 











Nach !/ Stunde Aufenthalt bei 37? Zusatz von | 
Kaninchenblut 

















Linsenfiltrat Toxindosis | 
3 cem 0,05 Keine Spur von Lósung 
2.5 0,05 » 
2,0 ,, | 0,05 is 
1,5 , 0,05 Spürchen 
1,0 ,, | 0.05 Spur. 
0,9 „ 0,05 teilweise 
0,8. 5; 0,05 fast komplett 
o, 0,05 M 
0,6 ,, 0,05 á 
0,5 » 0,05 ,» 
0,4 „ l 0,05 komplett 
0:9; 0,05 s 
02 , 0,05 | i 
0,1 » 0,05 | » 


Unsere darauf bezüglichen Versuche waren kompliziert durch 
den Umstand, dass es uns lange nicht gelingen wollte, ein gut lósen- 
des Tetanolysin zu bekommen. Es ist ja bekannt, dass sein Vor- 
kommen im Tetanusgifte sehr variabel ist. Schliesslich war es uns 
doch möglich, durch die Güte des Herrn Dr. Pribram vom k. k. 
serotherapeutischen Institut in Wien ein brauchbares Lysin zu er- 
halten. Freilich war seine lösende Kraft nur gering und erreichte 
lange nicht die des Lysins, das Römer zur Verfügung gestanden 
war und das noch in einer Menge von 0,008 in 1°higer Lösung 
wirksam war.  Nichtsdestoweniger sind unsere Versuche doch voll- 
kommen eindeutig und beweisend. 

Es ist bekannt, dass die vor langem schon festgestellte Tatsache 
der grossen Affinität des Zentral- Nervensystems zum Tetanusgifte 
zur Annahme einer Receptorenwirkung Anlass gab (Wassermann 
und Takaki). Es hat sich aber später gezeigt, dass diese Eigen- 
schaft hauptsiichlich den fettartigen Bestandteilen der nervösen Organe 
zuzuschreiben ist, und dass die Stärke der bindenden Kraft des Ge- 
hirnes im Vergleich zu andern Organen auf dem weitaus grösseren 
Gehalt desselben an Lipoiden beruht. 

Eine solche Ansicht hat erst kürzlich Landsteiner (13) aus- 
gesprochen. Wenn auch nach diesem Autor die isolierten Lipoide 
nicht die Wirkung der gesamten Gehirnsubstanz erreichen, so hält 


er es doch für wahrscheinlich, dass sie jn. der Gesamtheit — etwa 
als Lipoideiweissverbindungen — eine stärkere Bindungsfähigkeit 
besitzen. 


In der Voraussicht, dass diese Überlegungen auch für die Bin- 
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dung des Lysins an die Linsensubstanz zutreffen würden, haben wir 
folgenden Versuch angestellt: 


16 Schweinslinsen wurden zerrieben und aus ihnen — auf eine Linse 
3 ccm Koclhisalzlösung gerechnet — eine Emulsion hergestellt. 

Zu 16 andern zerriebenen Schweinslinsen wurde 16 x 3 eem Alkohol 
(96% ,ig) zugesetzt, die Mischung vier Stunden auf 60° erwärmt, dann das 
gefällte Eiweiss durch Filtrieren entfernt und aus dem Filtrat der Alkohol 
im Wasserbade bei 60° verjagt. Der Rückstand wurde in 40 eem NaCl 
emulgiert. 

Das Tetanolysin, das uns in Trockensubstanz zur Verfügung stand, ver- 
wendeten wir in frisch hergestellter dünner Lösung, von der gerade noch 0,5 
einen Kubikcentimeter 5) ,iger Blutkörperchenaufschwemmung in zwei Stunden 
komplett lösten. 

Es wurde nun zu je zwei Teilen Linsenemulsion, zwei Teilen des Alko- 
holextraktes, zwei Teilen Na(/, je ein Teil Tetanolysin hinzugesetzt und 
die Mischungen durch eine Stunde im Brutschrank aufbewahrt. Nach dieser 
Zeit erfolgte Zusatz von 1 ccm einer 5°),igen Lösung von Kaninchenblut- 
körperchen. Es ergab sich nun: 


a a 














2 T. Linsenemulsion 2T. Alkoholextrakt | 2 NaCl + 


-- l1 T. Tetanolysin T 1 T. Tetanolysin 1 Tetanolysin 
3 cem starke Lösung | schwache Lösung | komplett 
2 | schwach | 0 5 
L- g Spur 6 stark 
0.5 ,, | 9 | 0 Spur 
0,1 3? | 0 i f 0 


Dieser Versuch ergibt also. vollkommen klar, dass die Bindung 
des Tetanolysins im alkoholischen Extrakt stärker ausgesprochen ist, 
als im wässrigen. Da jedeeh in der wässrigen Linsenemulsion fast die 
gesamte Substanz wirksam ist, wihrend im alkoholischen Extrakt die 
ausgefällten Eiweisskörper durch Filtration entfernt wurden, so kann 
man die Behauptung aufstellen, dass es mit grösster Wahrscheinlich- 
keit auch in der wässrigen Linsenautschwemmung die alkohollös- 
lichen Bestandteile der Linsensubstanz sind, die die Tetanolysin- 
bindung veranlassen. 

Wir glauben also dureh unsere Versuchsanordnung gezeigt zu 
haben, dass diese Bindung nichts anderes ist. als die längst bekannte 
Eigentümlichkeit alkohollöslicher Stofte, die in der Linse in nicht 
geringer Menge vorkommen. 

Vom Standpunkte Römers aus, der den Receptoren Eiweiss- 
natur zuschreibt, können wir demnach bei diesem Phänomen 
von einer Receptorenwirkung nicht sprechen. 
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II. Komplementophile Receptoren in der Linse. 


Da der Angriff der Cytotoxine, bzw. Hämolysine nur durch 
Vermittlung der Komplemente des Serums ermöglicht wird, so war 
es für Römer von grosser Bedeutung, Gruppen in der Linse nach- 
weisen zu können, welche die Fähigkeit haben, das Komplement an 
sich zu verankern. Römer fand vorerst, dass die Linse die Fähig- 
keit hat, die hämolytischen Eigenschaften des menschlichen Serums 
für Kaninchenblutkörperchen zu hemmen. 


Römers Versuch. 
































Linsenfiltrat | Menschenserum | Kaninchenblut Hämolyse 
2 ccm 0,1 0,02 0 
E. g 0,1 0,02 0 
05 ,, | 0,1 0,02 ganz minimale 
01 ,, | 0,1 0,02 komplett 


Durch eine grosse Anzahl von Versuchen und vollkommen ein- 
wandsfrei weist Rómer ferner nach, dass die Hemmung der hámo- 
lytischen Wirkung des Serums auf bestimmte Blutarten auf der Ver- 
ankerung des Komplementes durch das Linseneiweiss beruht. Aus 
diesem Umstande und gestützt auf die Tatsache, dass bei gewissen 
Komplementen diese Bindung ausbleibt, dass es sich demnach hierbei 
um spezifische Vorgänge handeln müsse, erschliesst Römer das Vor- 
handensein von Receptoren dritter Ordnung in der Linse. 

Diese Versuchsergebnisse kónnen aber eine wirklich spezifische 
Bindung nicht beweisen; diese Vorgünge stellen nichts anderes dar, 
als die nicht spezifische Komponente der Komplementverankerung, 
wie sie vielen Eiweisskórpern (z. B. Peptonen), ferner Lipoiden, Bak- 
terien-Extrakten usw. zukonmt. 

Dass es sich hier tatsächlich um keine spezifische Eigenschaft 
der Linsensubstanz handelt, beweisen klar die folgenden von uns an- 
gestellten Versuche. 


Linsenextrakt: Kalbslinsen, auf jede 5 eem NaC/, kommen mit Zusatz 
von aktivem Menschenserum (ebenso bei Zimmertemperatur hergestellte Extrakte 
aus frischen menschlichen Organen) auf !/, Stunde in den Brutschrank; 
dann Zusatz von 1 eem einer 5", Kaninchenblutkórperelienaufsehwemmung: 


(o aktives Menschen- | 





Linse | Hämolyse 
| serum | 
Pr 00000 0,2 | komplett 
€ 


2, 0,1 | 0 





NaCl. 
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aktives Menschen- 


serum 
^— Mh | 
2 cem 0,2 
2. | 01 
Leber 
2 ccm 0,2 
2 y 0,1 
Niere 
2 ccm 0,2 
2» 0,1 





Hämolyse 


komplett 
0 


komplett 


3? 


komplett 
0 


Zwei frische klare menschliche Linsen (aus dem Kadaver) in 8 cem 


aktives Serum 


Schüttelextrakt aus frischer, menschlicher Niere, Lunge, 
Sonst wie im vorstehenden Versuch. 


Gehirn. 





Hämolyse 








Linse Te 
2ccm 0,2 
2: 5; 0,1 
2 » DE 
— Niere —— |  .. 
2 ccm 0,2 
Dr e 0,1 
2 » um 
Lunge 
2 ccm 0,2 
2 0,1 
2 » i D 
Gehirn im | 
2 ccm | 0,2 
De : 0,1 
2 » | E 
Kontrolle (| 
NaCl 2 ccm | 0,2 
2 » 0,1 








Y 


Spur 
0 
0 


komplett 
fast komplett 


0 


op 


komplett 
0 
0 


komplett 
stark 


Bei diesen Versuchen ist zu berücksichtigen, dass der Linsenextrakt 
viel leichter und konzentrierter herzustellen ist, als Orzanextrakte, bei 
denen oft die schwer vermeidliche Blutbeimengung störend wirkt. 

Am deutlichsten zeigt der folgende Versuch, dass solche kom- 


plementophile Gruppen für die Linse nicht spezifisch sind: 


2x Kalbslunge 
2% Kalbshirn 
2g Kalbsmilz 


2g Kalbsnieren 
2 extrahierte Starkerne 
2 Schweinslinsen 
2 klare Menschenlinsen 


in je 10 cem NaCl. 
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zu = " a es \ > a Eu e ort me E eo Beer me = 
ARUN = Menschen | Kaninchenblut 59/5 | Hämolyse 
serum | | J 
Kalbslinse Ib | BD mn 
2 ccm 0,2 ccm | 1 cem | 0 
2 , 9, 39 1 73 0 
2 „ ae 1 » | 0 
Hirn | | 
2 ccm 0,2ccm | Í ccm 0 
2 3) | 0,1 3 1 29 0 
ze oneris E NEN E | 6 
Niere | 
2 ccm | 0,2 ccm 1 cem 0 
2 2] 0,1 33 1 ?* 0 
25 | — b. 6 
Milz | 
2 cem 0,2 ccm 1 cem | 0 
2 29 0,1 LE 1 ?? 0 
2 » ND 1 » 0 
Lunge | | | p 
2 cem 0,2 ccm lccm | komplett 
2 ” 0,1 2) 1 993 | 0 
2o us — | D. | 0 
Schweinslinse | | 
2 ccm | 0.2 cem ]cem | komplett 
2 „ 0,1 » 1 » | 0 
2 „ | =: 1 » | 0 
Menschenlinse | | 
2 cem 0,2 ccm 1 ccm 0 
2 » 0,1 » 1 » | 0 
2 ? | . E 1 „ | 0 
Katarakt | | 
2 cem 0,2 ccm 1 ccm | komplett 
2 » 0.1 » 1 » 0 
2 » zc 1 „ 0 
Kontrolle | | 
NaCl 2 ccm 0,2 ccm lcem komplett 
2 ?? 0,1 ?) | 1 39 ” 


Wir sehen also aus diesen Versuchen, dass abgesehen von den 
ohen erwähnten Substanzen vor allem den Organen dieselbe Eigen- 
schaft zukommt, wie der Linse, dass sie also keine spezifische Eigen- 
schaft der Linse ist. Wollten wir nun wirklich mit Römer glauben, 
dass diese komplementophilen Gruppen in der Linse zur Pathogenese 
der Katarakt in Beziehung stehen, dass mit ihrer Hilfe die Ver- 
ankerung des Cytotoxins an die Linsenfaser erfolgt, so müssten wir 
dem Resultate unserer Versuche entsprechend auch annehmen, dass 
durch die gefundenen Gruppen eine Bindung der im Blute kreisen- 
den Zellgifte an fast alle andern Organe stattfinden müsste. Wir 


Untersuchungen über die Biologie der Linse. 533 


wissen aber aus zahlreichen Tierversuchen, welch ausgedehnte patho- 
logische Veränderungen und Zerstörungen — ob nun deren Ent- 
stehung hämolytische Vorgänge, wie jetzt fast allgemein angenommen 
wird, oder wirkliche cytotoxische zugrunde liegen — durch die Ein- 
wirkung von cytotoxischen Stoffen in fast allen Organen gesetzt 
werden. Demnach müssten auch beim Menschen, das Vorhandensein 
solcher Zellgifte vorausgesetzt, schwere Organveränderungen neben 
oder vor dem Altersstar zu beobachten sein. 

Nun könnte man aber die Behauptung aufstellen, dass auch die 
Komplement absorbierende Fähigkeit von Organextrakten auf die von 
diesen losgelösten Receptoren zurückzuführen ist. Denn den Ehr- 
lichschen Anschauungen entsprechend kann nur die komplemento- 
phile Gruppe des Amboceptors das Komplement verankern. Eine 
solche Anschauung wäre jedoch nur dann diskutierbar, wenn wir 
Zellemulsionen verwendet hätten, denn nur dann könnten tat- 
sächlich die fixen Zellreceptoren die Komplementbindung veranlassen. 

Niemals ist aber der Nachweis bisher gelungen, dass die ım 
Serum vorhandenen Antikörper (Receptoren) in den Organzellen in 
wasserlöslichem Zustand vorhanden sind [Weil und Braun (14)]. 
Da wir aber bei unsern sämtlichen Versuchen nur den wässrigen 
Extrakt sowohl der Linse, als auch der Organzellen benützt haben, 
so können wir wohl mit Sicherheit behaupten,. dass die in den Ex- 
trakten übergehenden Komplement absorbierenden Stoffe nicht identisch 
sind mit etwa vorhandenen Receptoren an Zellen, deren Existenz 
allerdings von vornherein nicht unbedingt zu leugnen ist, auch wenn 
ihr Nachweis bisher noch nicht geglückt ist. 

Da wir wissen, dass die Linse sehr viel alkohollösliche Stoffe 
enthält, und dass insbesonders diesen, wie in der letzten Zeit be- 
kaunt wurde, die Fühigkeit der Komplementabsorption zukommt, so 
haben wir eine Reihe von entsprechenden Versuchen angestellt. 


30 Sehweinslinsen wurden in Alkohol 96*/|, extrahiert, das gefällte 
Eiweiss abfiltriert, der Alkohol bei 60° verjagt; dann der Rückstand in 
20 ccm NaCl emulgiert. 














iu S PE c EM RM CENE 
Alidhlestrakt aktives. Menschen | haninchenblut Hmolyse 

serum kórperchen | 3 
2,0 ccin | 0,1 ccm | l ccm | 0 
1,0 5 0,1 2) . 1 3, | 0 
0,5 » | 0,1 » | 1 t 0 
0,1 » | 0,1 » : 1 » | 0 
0,05 ,, | Ol, la Ü 
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aktives. Mernschone- Kaninchenblut- | 
Alkoholextrakt SORTE “| En körperchen Hämolyse 
2,0 ccm | 0,2 ccm 1 ccm 9 
10 ,, 023 l ;; 0 
0,5 39 0,2 » 1 ” 0 
0,1 ,, 0.2.5; l,, starke Hemmung 
0,05 3» |. 0,2 79 1 99 » 
NaCl 2 ccm 0,1 ccm 1 cem komplett 
39 2 PA U,2 „ 1 19 2 











Dieser Versuch zeigt, dass die hemmende Wirkung der alkohol- 
löslichen Substanzen in der Linse eine ungemein starke ist; einen 
Vergleich der Wirkung der Kochsalzemulsion der ganzen Linse und der 
extrahierten alkohollöslichen Substanzen allein zeigt der folgende Versuch : 




















aktives Monsclienz Fach 1 Stde. Bindune-. “ : 
serum Kaninchenblutk. 5°/, | Hamelyse 
Linsenemulsion | | 
NaCl 
2.0 ccm 0.15 ccm ] cem 0 
1,0 » 0,15 ? 1 „ Q 
05 , 0,15 „ 1, 0 
01 , 0,15 ,, Ls stark 
0,05 ,, 0,15. .,, L3 NELAZI 
Alkoholextrakt | | ! 
2,0 ccm | 0,15ccm l ccm | 0 
10 „ | 0,15 „ l, | 0 
Ub 5 0,15 ,, lo, 0 
OL, 0,15 ,, l, 0 
0,05 ,, | 0,15 „ Je LEONES il l- 3, p BE 
Kontrolle 
0,15 ccm 1 ccm komplett 
'aCl 9c ccm 1 „ 0 


Aus diesen Versuchen geht mit aller Bestimmtheit hervor, dass 
die Komplement-bindende Wirkung der alkohollöslichen Substanzen 
in der Linse eine ebenso grosse, ja vielleicht noch grössere ist, als 
die der gesamten Linsensubstanz. 

Gestützt auf diese Tatsachen und Versuche müssen wir zu dem 
Schluss gelangen, dass es sich hier nicht um eine spezifische Eigen- 
schaft der Linse handelt, dass wir also nicht die Berechtigung haben, 
anzunehmen, dass die Fähigkeit der Komplementbindung nur der 
Linse zukommt. Dieselbe ist vielmehr eine Eigentümlichkeit der 
meisten Organzellen. | 

Dies wissen wir übrigens auch schon aus den zahlreichen Unter- 
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suchungen über, die Wassermannsche Reaktion, bei der ja die 
wichtigste Kontrolle darin besteht, zu prüfen, ob nicht die verwendete 
Konzentration der Organextrakte allein schon Komplement absorbiert. 

Und weiters ist es durch unsere letztangeführten Versuche sehr wahr- 
scheinlich gemacht, dass diese Fähigkeit zum allergrössten Teil den alko- 
hollöslichen Stoffen in der Linse zukommt. Da aber nach allgemeiner 
Ansicht die Receptoren Eiweissnatur besitzen oder an Eiweiss gebunden 
sind, so müssen wir es demnach für erwiesen halten, dass es sich bei 
diesem Phänomen nicht um Receptorenwirkunghandelnkann 

Mit dem Nachweis, dass das Linsenprotoplasma einen Receptoren- 
aufbau im Sinne Ehrlichs nicht besitzt, war eigentlich die Theorie 
von der Entstehung der senilen Katarakt durch cytotoxische Stoffe 
schon gefallen. Aber es war immerhin noch möglich, dass die Linse 
solche Stoffe aufzunehmen im stande wäre, wenn sie auch keine 
spezifisch wirkenden Aufnahmsapparate aufzuweisen hätte. Man 
brauchte nur anzunehmen, dass die Regulationsvorrichtungen im Be- 
reiche der blutdurchspülten Organe die Zellgifte von denselben 
abhalten könnten, während die Linse — ganz ausserhalb der 
Bluteirkulation stehend — bei Funktionsunfähigkeit ihres lokalen 
Regulationsapparates, der Gefässwände und des Epithellagers der 
Ciliarfortsätze schutzlos den Cytotoxinen ausgesetzt sein könne. Oder 
es wäre möglich gewesen, dass andere Organe ebenfalls angegriffen 
würden, die Folge der Giftwirkung auf dieselben aber nur vorüber- 
` gehend, bald wieder kompensiert oder überhaupt ohne grosse Bedeu- 
tung wäre, während sie bei der Linse, einem so empfindlichen Organ, 
dessen Funktion als brechendes Medium mit dem Verlust seiner 
Klarheit erlischt, weit mehr ins Gewicht fallen könnte. 

Es war also weiter unsere Aufgabe, die Funktion der sekre- 
torischen Apparate des Auges bei starkranken Menschen zu unter- 
suchen. — Das für das normale Auge von Wessely gefundene, 
von Römer weiter ausgebaute und formulierte Gesetz der Cytotoxin- 
retention durch die sekretorischen Apparate des Auges haben wir 
bereits erwähnt; es wäre nur noch hinzuzufügen, dass nicht nur die 
normalerweise im Serum enthaltenen Lysine für bestimmte Blutarten 
vom Ciliarkörper vollständig zurückgehalten werden, sondern dass 
auch das Gesetz dann Geltung hat, wenn die cytolytischen Stoffe 
auf künstlichem Wege — durch Tmmunisierung — hundert- und 
tausendfach vermehrt werden. Auch dann weist das Kammerwasser 
keine oder kaum Spuren dieser Antikörper auf, während nach Römer 
gewisse Agglutinine in dasselbe wohl eintreten können. 
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Es war von vornherein klar, dass aus Tierversuchen kein Schluss 
auf das Verhalten des Ciliarkörpers beim kataraktösen Menschen 
möglich sein werde. Denn wenn es auch Tiere gibt, die in höherem 
Alter an Star erkranken, so lag keine Berechtigung vor, diesen Star 
als einen dem menschlichen Altersstar vollkommen analogen anzu- 
sehen; und so hätte den umständlichen Versuchen, ganz abgesehen 
davon. dass das Material für dieselben sehr schwer zu beschaffen 
gewesen wäre, von Anfang an strikte Beweiskraft gefehlt. 

Es mussten also diese Versuche am Menschen durchgeführt werden 
und dabei standen uns verschiedene Wege zur Verfügung. Wir konnten 
das Kammerwasser auf das Vorhandensein der im normalen menschlichen 
Serum vorhandenen Amboceptoren prüfen, oder konnten auf dem 
Wege der aktiven oder passiven Immunisierung Amboceptoren in 
grosser Menge künstlich erzeugen. Dass alle diese Mittel zur Prüfung 
des Gesetzes der Ciliarkörperretention zulässig sind, erhellt aus den 
darauf bezüglichen Versuchen von Römer und Wessely. 

Nun war weiter die Wahl zwischen Hämolysinen und andern 
Cytotoxinen, oder Bakteriolysinen bzw. Agglutininen zu treifen. 

Die beiden ersteren Stolle mussten von vornherein für Versuche 
am Menschen ausgeschlossen werden, weil ihre Anwendung im höchsten 
Grade bedenklich ist; nicht nur deswegen, weil das zu injizierende 
Material schwierig keimfrei zu machen ist, sondern weil auch er- 
fahrungsgemäss die [njektion häufig unangenehme und langdauernde 
aseptische Eiterungen hervorrufen kann, besonders aber der Gefahr 
der Anaphylaxie wegen, die nach den Untersuchungen von Uhlen- 
huth und Andern für diese Stoffe sehr bedeutend ist. 

Es bleiben also nur die letztgenannten Stoffe übrig und zwar 
entschieden wir uns für die aktive Immunisierung, weil gerade auf 
diesem Wege sehr rasch die Bildung einer grossen Menge von Anti- 
körpern möglich ist. 


Ein s8 jähriger Patient, bei dem die interne Untersuchung bis auf 
leichte (refässsklerose vollkommen normale Verhältnisse festgestellt hatte, und 
der rechts einen maturen, links einen stark immaturen subkapsulären Rinden- 
star zeigte, erhielt in Zwischenräumen von fünf Tagen vier Injektionen einer 
abgetóteten. Vibrionenkultur in. plivsioloziseher Kochsalzlösung und zwar ent- 
hielt die erste Aufschweinmung ",,, die späteren 1, 2, 3 Ösen der Kultur. 
Neun Tage nach der letzten Injektion, nachdem also  erfahrungszemäss 
der Höhepunkt der Antikörperbildung erreicht war, wurde ein Quantum 
Blut entnommen. 

Das Rammerwasser wurde bei der beiderseits gleichzeitig vorzenommenen 
Extraktion der Katarakt in der Weise gewonnen, dass zuerst der Binde- 
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hautsack sorgfältig trocken ausgetupft und dann nach sehr langsam und 
vorsichtig ausgeführtem Lappenschnitt die unter dem abgezogenen unteren 
Lid angesammelte Flüssigkeit rasch mit der Pipette aufgesogen wurde. 


Die Menge betrug des unvermeidlichen Verlustes wegen nur ungefähr 
0,15 cem. 


Der Versuch ergab: 


Vor der Immunisierung: 


























Blutserum ER Vibrionenemulsion e] AEN Alehinia 
1:95 NaCl 1 cem l ^ 9 
1:50 , Y | 0 


nach zweistündiger Beobachtung bei 37° und 50°: 


Immunserum (V orversuch am 9. Tag). 


! 



































Bintsenum | V ibriomen | "Asrlutination 
1:25 NaCl | l ccm | (Hemmende Zone) 
1: 50 „ 1 „ + 
1 : 100 „ 1 95 ++ 
1:200 „ I5 +++ 

(nicht austitriert) — +++ 
1 ccm NaCl ] ccm 0 
Vibrionenemulsion = 1 Vibrionenagarkultur auf 20 ccm NaCl. 
Hauptversuch: 
Kaminoreusson E Vibrionan | Agglutination 50? 
1:50 NaCl | 1 cem | 0 
1:100 ,, | I. Q 
1:200 » | l, | 0 

Blutserum | | 
1:50 Null | 1 ccm +-+- 
1:100 ,, l.5 Jedi 
1:200 ,, l bee 
1:400 ,, I^ 3 +++ 

(nicht austitriert) | 


Versuch II. 

G6Ojährige Frau, bei der die interne Untersuchung bis auf Bronchitis 
normale Verhältnisse ergeben hatte. ltechts immaturer, subkapsulirer lünden- 
star, links zarte Speichen in der vorderen und hinteren Rinde. Die Patien- 
tin erhielt im ganzen drei Injektionen, genau so dosiert, wie im oben ge- 
schilderten Versuch. Während der erste Patient die Injektionen ohne weiters 
vertragen hatte, trat hier nach der ersten unter ganz leichter Temperatur- 
steigerung ein geringes toxisches Ervthem auf, welches nach drei Tagen 
vollkommeu abzeklunzen war. Bei den übrigen Einspritzungen trat keine 
Reaktion mehr auf, nicht einmal in Form einer Temperaturerhöhung. 


v. Grnefe's Archiv für Ophthalmologie. LXXII. 3. 36 
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Sowie im ersten Versuche wurde acht Tage naclı der letzten Injek- 
tion das Blut untersucht und da dasselbe grossen Reichtum an Antikörpern 
aufwies, einige Stunden darauf das Kammerwasser entnommen. Letzteres 
geschah nicht, wie beim ersten Fall, bei der Extraktion, sondern wurde 
durch beiderseitige Punktion mit einer Wessely-Nadel in einer Menge von 
ungefähr 0,25 gewonnen. Die geplante Extraktion musste einer Exacer- 
bation der Bronchitis wegen aufgeschoben werden. Der kleine Eingriff 
wurde vollkommen gut vertragen. 


Vor der Immunisierung: 


en, ee a nen MU ES xm g T ET En ee Bean 











Blutserum | Vibrionen | Agglutination 

1:10 NaCl 1 ccm | 0 

l: 20 „ 1 » i 0 

1:50 , I | 0 
Immunserum: 

Serum | Vibrionen | Agglutination 
1:10 NaCl | 1 cem | +++ 
1:20 > | 1. y | +++ 
1:50 i l . | dope 
1:100 , | l , epe 
1 200 ” 1 *3 | +++ 
1:500  ,, La | at 
1:1000 ,, l , ep 
1:2000 ,, | L. | ES 

Kammerwasser: 
Kammerwasser | Vibrionen | Agglutination 
1:10 NaCl | lcem | 0 
1220 7 ay | l , 0 
1:50. 4 | 1:5 | 0 
1:100 > | 1. | 0 


Wir sehen also aus diesen beiden Versuchen, dass niemals, auch 
wenn der Agglutinationstiter des Serums noch so gross war, die Ag- 
glutinine für unsere Vibrionen in. das Kammerwasser übergingen. 
Nach dem Ausfall dieser Versuche konnten wir die Untersuchung 
der bakteriolytischen Wirkung ruhig unterlassen. Denn es hat ja 
Römer selbst festgestellt. dass nicht einmal in Fällen, wo Agglu- 
tinine übergingen, Hämolysine zu finden waren, dass also normaler- 
weise jene viel leichter. durch. den. Ciliarkórper mit seinen. Epithelien 
lindurchgelien, als die Antikörper dritter Ordnung. 

Es steht daher zweifellos fest, dass der Ciliarkórper 
des Starkranken, wenn er schon die Agglutinine zurück- 
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zuhalten im stande ist, um so mehr für Cytotoxine un- 
durchgängig sein wird. 

Trotzdem hätten wir das Kammerwasser auch auf seine bak- 
teriolytische Wirkung untersucht, doch war uns dies nicht möglich, 
weil die Menge desselben nicht hinreichte, Wir haben daher den 
Versuch nochmals wiederholt, um auch das Verhalten gegenüber 
Receptoren dritter Ordnung ganz einwandsfrei feststellen zu können. 


Versuch III. 


Der 70jührige Patient (intern ohne Besonderheiten, rechts maturer, 
links immaturer typischer subkapsulärer Rindenstar) erhielt mit einem Zwi- 
schenraum von 5 Tagen zwei Injektionen und zwar das erstemal 1,5, das 
zweitemal 3 ccm einer ganzen in 20 cem NaC/ aufgeschwemmten abgetöteten 
Vibrionenkultur. Am 11. Tag wurde das Kammerwasser durch beiderseitige 
Punktion mit der Nadel (Menge wegen starken Verlustes nur etwas mehr 
als 0,1 ccm) und gleichzeitig etwas Blut entnommen. Nachdem wir uns in 
einem Vorversuch orientiert hatten, welches die günstigen Mengenverhältnisse 
zwischen den Vibrionenimmunkörpern und dem Komplement waren, wurde 
der Versuch in folgender Weise ausgeführt: 























Kom lämene T . Agglu- 
Immunserum aedem. Naca emer Stingo ch 
0002 | o5 | Nur -Gramils- ses 
0,002 0,02 ^, Granula, !/j, Vibrionen ++ 
0,01 0,05 Nur Granula +++ 
0.01 0,02 */, Granula, !/, Vibrionen +++ 
Kammer- 
wasser | 
0,01 0.05 |*', Vibrionen, ", Granula in Haufen 0 
0,05 0,02 nur Vibrionen 0 
— | 0,05 */. Vibrionen, ", Granula in Haufen 0 
— i 0,02 | nur Vibrionen | 0 


Diese von uns gefundenen Tatsachen beweisen also, dass das 
durch Rómer aufgestellte Gesetz der Cytotoxinretention des Ciliar- 
kórpers auch für den starkranken Menschen Geltung hat, dass also, 
selbst wenn solche cytotoxische Stoffe, wie sie Römer annimmt, ent- 
stehen würden, die Linse vor ihrer Giftwirkung geschützt bliebe. 

Mit diesen Tatsachen ist demnach die ütiologische 
Bedeutung der Cytotoxine für die Pathogenese des Alters- 
stars ım negativen Sinne entschieden. 

Nun ist aber die Frage aufzuwerfen, ob es überhaupt möglich 
ist, dass derartige Stoffe antikörperartiger Natur im Organismus ent- 
stehen können. Denn nur dann wird der Organismus mit der Bildung 
solcher Reaktionsprodukte antworten, wenn die Stoffe, die dieselben 

36* 
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hervorrufen sollen, als körperfremd empfunden werden. In der Tat 
ist es experimentell sicher gestellt, dass man mit körperfremden 
Eiweissstoffen und zwar desto leichter, je mehr sie es sind, Anti- 
körper zu erzeugen vermag. Anfangs war deshalb der Gedanke 
naheliegend, das körpereigene und arteigene Stoffe hierzu nicht be- 
fähigt sind. Jedoch hat Ascoli bewiesen, dass für die letzteren 
wenigstens, die arteigenen, Antikörperbildung zweifellos möglich ist. 
Betreffs der ersteren herrschte lange Zeit Unklarheitt Es wurden 
zwar Beobachtungen beschrieben, wo insbesondere nach der Resorp- 
tion von Blutzellen im eigenen Organismus Autolysine und Auto- 
agglutinine entstehen. Diese Beobachtungen erhielten aber eine starke 
Einschränkung besonders durch die Mitteilungen Landsteiners und 
seiner Mitarbeiter, welche das Vorhandensein derartiger Stoffe in 
wahllos untersuchten Fällen sowohl bei normalen, als bei erkrankten 
Individuen nachweisen konnten. Demnach ist es also sehr fraglich, 
ob diese gegen die eigenen Blutkörperchen gerichteten Stoffe wirk- 
lich einem Autoimmunisierungsprozess ihre Entstehung verdanken. 

Eine ganz andere Frage aber ist es — und diese steht heute 
im Mittelpunkt des Interesses und ist auch für unser Thema ganz 
besonders wichtig —-, ob andere (Gewebselemente, welche im Orga- 
nismus zur Resorption gelangen, die Bildung von Antikörpern be- 
dingen können. 

Hierfür kommen zunächst Zellstoffe aus dem Organverband in 
Betracht, welche im Körper durch Abbau, Schädigung zum Zerfall 
und zur Resorption gelangen. Dass unter dem Einfluss von Degene- 
rationsvorgängen im Organismus solche oder ähnliche Stoffe entstehen 
können, ist durch die Wassermannsche Reaktion bei der Lues wahr- 
scheinlich gemacht. Mit Hilfe dieser Reaktion, der Methode der Komple- 
mentbindung, müsste es demnach gelingen, die bei der Katarakt in Be- 
tracht kommenden Antikörper nachzuweisen. Römer konnte nun 
mit Hilfe dieser Reaktion feststellen, dass bei normalen, das ist nicht 
starleidenden Individuen Antistofle gegen. die. Linse vorhanden sind. 

Freilich fasst Römer diese von ihm mittels der Komplement- 
bindung gefundenen Stoffe als eytotoxisch auf. Obschon wir nun 
heute fast mit absoluter Sicherheit wissen, dass die mittels dieser 
Reaktion nachgewiesenen Stofle nicht Amboceptorennatur besitzen, . 
sondern als Präcipitine aufzufassen sind, so wäre es doch immerhin 
möchch, dass neben solehen auch eytotoxische normalerweise 
gegen die Linse gerichtete Stoffe vorhanden sind. 

Oftenbar müssen aber dann die mittels der Komplementbindung 
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nachweisbaren Stoffe bei dem an seniler Katarakt Leidenden ver- 
mehrt sein. | 

Schon Rómer musste diese Frage im negativen Sinne beant- 
worten; seine Versuche ergaben, dass diesbezügliche qualitative Unter- 
schiede zwischen dem Serum junger, alter und altersstarkranker In- 
dividuen nicht vorhanden sind. 

Bei dieser Gelegenheit würe noch zu bemerken, dass die gleich- 
fals von Rómer gefundene Tatsache, dass die hier in Betracht 
kommenden Stoffe im Serum des Fótus fehlen, ein Befund, dem er 
grosse Bedeutung beizumessen scheint, nicht zu Schlüssen irgend- 
welcher Art berechtigt. Denn es ist durch Halban und Land- 
steiner, sowie durch Schenk (28) nachgewiesen, dass im fötalen 
Serum alle derartigen Stoffe, Hämolysine, Agglutinine, Präcipitine usw. 
sehr stark vermindert sind, und Römer selbst führt als Beispiel hier- 
für in seiner ersten Arbeit an, dass das mütterliche Serum ein Hämo- 
lysin gegen Taubenblut enthält, das fütale dagegen nicht (Polano). 

So darf also das Fehlen auch der uns hier interessierenden 
Stoffe gar nicht wundernehmen und stimmt nur vollkommen zu den 
sonst bekannten Tatsachen. 

Auch wir haben Sera mittels der Komplementbindungsreaktion 
untersucht und sind dabei zu nicht uninteressanten Resultaten ge- 
kommen. 


2 ccm und 1eem Linsenextrakt (2 Rinderlinsen in. 45 eem NaCl) + 
Meerschweinchenkomplement 0,1 -- 0,2 Serum (inaktiviert) kommen auf eine 
Stunde in den Brutschrank. 

Darauf Zusatz des hämolytischen Systems, bestehend aus Hammelblut- 
amboceptor [vom Kaninchen 0,003 (dreitachlósende Dosis) 4- 1 eem Hammel- 
blutkórperehen| in 5°, Lösung: 











Linsenextrakt Serum | Komplement 1:10 | | Blutkörperchen 5°, sensibilisiert 
2 | o2 1 ea 1 
1 0,2 = | 
2 — l = 1 
1 — 1 z 1 
— 0,2 1 u 1 
| v 


Nach diesem Sehema ergaben von 3 normalen Seris eines Komplement- 
bindung in der stärksten Konzentration, von 4£ von kataraktleilenden 2, 
ebenfalls nur in der stärksten Konzentration, von + luetischen Seris (mit 
vorher geprüfter — Wassermannreaktion) 3 in der stärksten, einer auch 
noch in der schwachen Konzentration. | 
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I. Normales Serum (jugendliches Individuum): 

















Linsenextrakt | Serum | Resultat 
1. 2ccm 0,2 0 

2. b % 0,2 komplett 
3. om 0,2 » 
Kontrollen [ 2 ccm | E T 
Uu » ; == " 


II. Normales jugendliehes Serum (nach derselben Versuchsanordnung): 


1. Komplett. . 2. Komplett. 3. Komplett. 
III. Normales Serum eines älteren Mannes: 
1. Komplett. 2. Komplett. 3. Komplett. 
IV. V. VI. VII. Sera von Individuen mit subkapsulürem Rindenstar: 
IV. V. Vl. VII. 
]. stark 1. stark 1. komplett 1. komplett 
2. komplett 2. komplett 2. 5 2. j 
3; i 3. d 3. 5 3. 5 
VIII. IX. X. NI. Sera von Luetikern: 
VIII. IX. X. XI. 
1. komplett 1. 0 1. 0 l. 0 
2 5 2. komplett 2: 0 2. komplett 
3. i 3. 5 3. komplett 3. » 


Diese Versuche beweisen vor allem, dass irgendwelche erhebliche 
Unterschiede der Komplement bindenden Stoffe des kataraktósen gegen- 
über dem normalen Serum nicht bestehen. Sie zeigen ferner, dass 
die von Rómer gesuchten Stoffe bei Luetikern hüufiger vorzukommen 
scheinen. Dieselben besitzen jedoch sicherlich keine für die Linse 
spezifische Bedeutung; da wir ja wissen, dass die Komplement bin- 
denden Stoffe luetischer Sera mit dem Extrakt aller möglichen Ge- 
webe und sonstiger chemischer Substanzen in Reaktion treten, so 
darf es nicht wundernehmen, dass sie dies auch mit dem Linsen- 
extrakte tun. \ 

Gerade durch diese Tatsache ist es aber sehr wahrscheinlich 
gemacht, dass die gefundenen Stofle in keiner Beziehung zum Alters- 
star stehen. Denn nirgends in der Literatur ist von irgendeinem 
Zusammenhang zwischen der Lues und dem Altersstar die Rede; 
alle klinischen Erfahrungen beweisen, dass die Lues, der doch sonst 
soviel in die Schuhe geschoben wird, eine Bedeutung für die Atio- 
logie der senilen Katarakt nicht zukommt. Und doch müsste man 
dies nach dem Ausfall der Komplementbindung und in Konsequenz 
der Ansichten Römers erwarten. So ergaben also auch die Ver- 
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suche mit dieser Methode, auf die Römer so grosse Hoffnungen ge- 
setzt hatte, dass kein Anlass vorliegt, ein Entstehen des 
Altersstars durch Cytotoxine anzunehmen. 


Nachdem wir gezeigt haben, dass Stoffe von der Art der Auto- 
cvtotoxine für die Entstehung des Altersstars nicht in Betracht kommen 
kónnen, erübrigt uns noch, auf die Frage einzugehen, ob Toxine 
anderer Natur für dieselbe verantwortlich gemacht werden kónnen. 
Denn es hat ja Römer, wie bereits erwähnt, die erstere Annahme 
nur aus heuristischen Gründen gemacht, und seine in den später er- 
schienenen Arbeiten niedergelegten Untersuchungen beweisen, dass 
er durchaus nicht einseitig auf seinem Standpunkt beharrt. 

Veranlasst war dieser Teil seiner Untersuchungen in erster Reihe 
durch die Mitteilungen A. Lebers (15) über den Stoffwechsel der 
Krystallinse. 

Leber fand eine besondere Affinität der sogenannten lipoid- 
löslichen Stoffe zur Linse, die bedingt war durch den Gehalt der 
Linse an Cholestearin und Lecithin. 

Da nun solche lipoidlösliche Stoffe im Organismus unter patho- 
logischen Bedingungen manchmal vorkommen, so das Aceton, die 
Acetessigsäure und g-Oxy-Buttersiure, da ferner die kataraktóse 
Linse Lipoide in grósserer Menge enthält, so glaubt Leber aus der 
gefundenen Tatsache der innigen Beziehungen dieser lipoidlöslichen 
Substanzen zu den Lipoiden wichtige Schlüsse auf die Ursachen des 
Altersstars ziehen zu können. 

Es hat nun Römer vor allem Gross (16) veranlasst, der Frage 
näher zu treten, ob der Gehalt der kataraktösen Linse an Lipoiden 
wirklich grösser sei, als der der gleichaltrigen klaren. 

Gross konnte nur durch Extraktion gewonnene Kerne star- 
trüber Linsen untersuchen, diesen aber aus Mangel an Material 
Untersuchungen an gleichaltrigen klaren zum Vergleiche nicht gegen- 
über stellen. 

Es ergab sich jedoch aus dem Vergleiche alter und junger 
Kuhlinsen, dass der Cholestearingehalt bei den ersteren keine Ver- 
mehrung erfährt. 

Freilich kommt, wie ich glaube, diesen Ergebnissen volle Be- 
weiskraft nicht zu; denn da ja Leber in der Vermehrung der Lipoide 
die Ursache der Katarakt sieht, so konnten vergleichende Bestim- 
mungen dieser Art nur dann eine Entscheidung bringen, wenn sie 
an Tieren vorgenommen wurden, welche an einem dem des Menschen 
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analogen Altersstar erkranken; denn nur dann war ja nach Leber 
eine Vermehrung der Lipoide zu erwarten. Zurzeit stehen aber meines 
Wissens Untersuchungen über die Starbildung bei Kühen noch aus. 

Weiters konnte Gross feststellen, dass der Acetongehalt des 
Harns älterer Personen mit den verschiedensten Augenerkrankungen 
gegenüber dem bei Katarakt keinen Unterschied aufweist, daher dem 
Vorkommen dieses Stoffes auch keine ursüchliche Bedeutung bei- 
gemessen werden kann. Wichtiger sind die Untersuchungen Rómers 
selbst über diese Frage, die zwar die Angabe Lebers, dass das 
Aceton in die Linse sehr leicht eindringen kónne, vollkommen be- 
stütigten, zugleich aber eine Giftwirkung dieser Substanz auf die 
Linse aus dem Fehlen der Kriterien einer solchen, der Gewichts- 
änderung und Eiweissabgabe von seiten der Linse ausschliessen konnten. 

So ist es also, wie Gross hervorhebt, sehr wahrscheinlich, dass, 
wenn wirklich in startrüben Linsen der Gehalt an Lipoiden vermehrt 
ist, diese Vermehrung nicht Ursache, sondern Folge des kataraktösen 
Zerfalle ist, denn „überall, wo epitheliales Gewebe eine Nekrobiose 
eingeht, bildet sich Cholestearin* (Gross). 

Weiters hat erst jüngst Kuwabara (17) auf Veranlassung Römers 
ausgedehnte und mühevolle Untersuchungen über die Einwirkung 
organischer und anorganischer Stofle auf die Linse angestellt mit 
dem Ergebnis, dass schon im normalen menschlichen Organismus 
vorkommende Stoffwechselprodukte, wie beispielsweise das Ammonium- 
karbonat und -karbamat, die Fähigkeit haben, auch in stark ver- 
dünnten Lösungen die Linse zu schädigen. Aber auch den bei 
Stoffwechselstórungen auftretenden Substanzen, der 8-Oxy- Butter- 
säure, Acetessigsäure, deren Ammoniunsalzen usw. kommen analoge 
Wirkungen zu. 

Auch diesen gewiss sehr interessanten Resultaten kann vorläufig 
keine Bedeutung für die Erschliessung der Ursache des Altersstars 
beigemessen werden; notwendig sind dazu erst noch Versuche, die 
die Vermehrung, beziehungsweise das regelmässige Vorkommen solcher 
Stoffe beim starbehafteten Menschen nachweisen. Dies trifft aber, 
soweit aus klinischer Erfahrung bekannt ist, nicht zu. Die erwähnten 
Stuffe finden wir bei sehr vielen Individuen, meist als Ausdruck einer 
schweren Ernährungsstörung. Hänfigeres Auftreten von Katarakt 
(d. h. reiner Alters-, nicht etwa der diabetischen) ist dabei nicht be- 
obachtet. 

An dieser Stelle muss ich auch auf eine andere Theorie über die 
Entstehung des Altersstars eingehen, die in sehr vielen Punkten mit der 
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Rómers übereinstimmt. Es ist die Posseks, eines Autors, der sich 
auch mit Untersuchungen über die Pathogenese der Tetaniekatarakt 
beschäftigt hat und dessen interessante, jüngst publizierte Versuche 
wir später noch zu besprechen Gelegenheit haben werden. Possek (18) 
fasst den Altersstar auf als eine Autotoxikose, „bei welcher Störungen 
gewisser Blutdrüsen die normale regulatorische Entgiftung autotoxi- 
scher Stoffe verhindern und so die Anwesenheit derartiger Linsen- 
gifte in der Blutbahn bedingen“. 

Dadurch, dass Possek diese Stoffe nicht näher charakterisiert, 
nicht wie Römer sie als Cytotoxine auflasst, fällt für seine Hypothese 
die Notwendigkeit weg, ein Versagen des normalerweise Körper vom 
Baue der Cytotoxine zurückhaltenden sekretrorischen Apparates des 
Auges anzunehmen; trotzdem teilt auch er „Veränderungen der nor- 
malen Cirkulation in den Ciliarkörpergefässen, vielleicht auch degene- 
rativen Prozessen in den Epithelien“ eine Rolle zu. Vor allem aber 
sind die von ihm angenommenen Störungen im Bereich der grossen 
Blutdrüsen lokalisiert; hier ist demnach der Ausgangspunkt der Er- 
krankung zu suchen. 

Beide Theorien, die Römers und die Posseks, besagen fast 
das gleiche. 

Der eine nimmt Cytotoxine an — nicht spezifische, denn sie 
entstehen aus allen möglichen Zellen des Körpers —, die spezifisch 
auf die Linse und nur auf die Linse einwirken sollen; und die Linse, 
gerade nur die Linse unter allen Organen des menschlichen Körpers 
allein soll spezifische Aufnahmsapparate für diese Gifte besitzen. 

Possek wieder ist der Ansicht, dass die für den Organismus 
so überaus wichtigen Blutdrüsen — oder eine von ihnen — ihre 
entgiftende Tätigkeit einstellen und dass keine andere Störung ım 
Organismus, sondern eben wieder nur eine Katarakt auftritt! Heisst 
das nicht die Linse zu einem der wichtigsten Organe des mensch- 
lichen Körpers stempeln ? 

Die Theorie Posseks gibt eine ausgezeichnete Erklärung für 
die Entstehung z. B. der Tetanie- oder der diabetischen Katarakt; 
gerade bei diesen Starformen aber sieht man, welche Folgen eine 
solche von Possek auch für den Altersstar angenommene Blut- 
drüsenerkrankung mit sich bringt. Denn hier ist der Star kompli- 
ziert durch Störungen des Gesamtorganismus, denen gegenüber die 
Erkrankung der Linse stark in den Hintergrund tritt. Bei den 
Trägern der echten Alterskatarakt aber fehlen alle solche Er- 
scheinungen; es handelt sich gewöhnlich um ganz kerngesunde In- 
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dividuen, die keine andern Störungen, ja nicht einmal eine grössere 
Gefüsssklerose, weder im Bereiche des betroffenen Auges, noch im 
Körper zeigen, als sie eben ihrem Alter physiologischerweise zu- 
kommt. Diese wichtige Erfahrungstatsache ist es, die bis jetzt all 
die zahlreichen Theorien, welche die Ursache des Altersstars im Ge- 
samtorganismus gesucht haben, zunichte gemacht hat; es gilt dies 
sowohl von der Meinung Deutschmanns, Grillis, Ducasse, die 
chronische nephritische Prozesse zur senilen Katarakt in Beziehung 
bringen, als auch von der v. Michels, der das Atherom der Carotis 
verantwortlich macht, und von der mit der Ansicht Posseks iden- 
tischen Annahme von Pineles. 

Und dasselbe Schicksal werden meiner Überzeugung nach auch 
die beiden neuesten Theorien haben. — Wenn wir berücksichtigen, 
dass es zum Wesen der reinen senilen Katarakt gehört, dass bei 
ihren Trägern keine Erkrankung nachweisbar ist, die in Beziehung 
zur Starbildung stehen könnte, wenn wir ferner bedenken, dass auch 
das betrofiene Auge bis auf die so regelmässig in jedem senilen 
Auge beobachteten Veränderungen vollkommen gesund ist, dass ferner 
die Linse ein epitheliales Gebilde ist und ibr als solchem analog 
andern Organen, die ihre Entstehung dem Ektoderm verdanken, nur 
geringe Bedeutung im Körperhaushalte zukommt, so muss die Auf- 
fassung sich geradezu aufdrängen, dass die senile Katarakt eine reine 
Alterserscheinung ist, der einfache senile Zellzerfall in der Linse. 

Es ist nicht verständlich, warum Römer einen solchen gerade 
in der Linse leugnen will, wenn er dem senilen Zerfall in allen 
übrigen Organen des Körpers eine so grosse Rolle zuschreibt. 

Natürlich muss sich ein solcher Prozess innerhalb der Linse 
etwas anders abspielen, als in andern blutdurchspülten und nicht 
allenthalben von einer Kapsel umgebenen Organen. Die zerfallenen 
Zellen bleiben in der Linse liegen und gehen degenerative Verände- 
rungen ein, die zum Verluste der Durchsichtigkeit führen müssen. 

Dem Verhalten der Linse ganz analog sehen wir ja auch im 
Bereich aller andern ektodermalen Gebilde solche senile Verände- 
rungen auftreten; auch diese zeigen das Sprunghafte, Unregelmüssige, 
dieselben grossen individuellen und zeitlichen Differenzen, wie sie 
zum Wesen des Altersstars gehören. 

Keine der bestehenden Theorien ist im stande, besser das klinisch 
so überaus sichergestellte hereditäre Auftreten der senilen Katarakt 
begreitlich zu machen, als die Auffassung derselben als reine Alters- 
erscheinung. Denn man kann sich die Heredität — nicht erklären —, 


Untersuchungen über die Biologie der Linse. 547 


aber sie doch verständlicher finden, wenn man Analogien an andern 
Gebilden des Ektoderms ganz alltäglich beobachtet, als wenn man 
sich zum Beispiel eine erbliche Disposition zu regelmässigem Autf- 
treten von Toxinen vorstellen müsste. 

Wenn Rómer der Meinung ist, dass die Alterskatarakt nur 
einen ganz geringen Bruchteil aller alten Menschen befalle, so steht 
er in direktem Widerspruch zu Hess und Greeff(19), die ausdrück- 
lich hervorheben, dass man bei sorgfältigster Untersuchung der Linsen 
vun Leuten jenseits des 60. Jahres das Fehlen jeglicher Trübung 
sogar ziemlich selten finde. 

Damit sehr gut im Einklang stehen statistische Untersuchungen 
an einem grossen Material, wie sie z. B. E. Jackson (20) angestellt 
hat. Nach diesen wiesen von 1545 untersuchten Leuten über 50 Jahre 
449 Linsentrübungen auf und zwar im Alter von 50—55 Jahren 
15%, 55—60 Jahren 16,1%, 60—65 Jahren 30,2%), 65—75 Jahren 
77°/,; dabei kann man aus dem Referat noch nicht ersehen, ob wirk- 
lich unter voller Anwendung der uns zu Gebote stehenden Technik, 
also bei maximaler Mydriase und Anwendung des Lupenspiegels 
untersucht wurde. 

Wenn man dics alles sich vor Augen hält und ferner noch berück- 
sichtigt, dass Leute 1n dem hohen Alter, wie es hier in Betracht kommt, 
gewiss seltener, oft auch gar nicht mehr den Augenarzt aufsuchen, 
weiter, dass dann sehr háufig selbst Atropininstillation eine für exak- 
teste Untersuchung nur ungenügende Mydriase erzeugt, so kann der 
Satz nicht gewagt klingen, dass jeder Mensch einen Altersstar be- 
kommen muss, wenn er ihn erlebt. 

Dass nicht nur klinische Überlegungen, sondern auch das Wesen 
des Trübungsprozesses im der lanse selbst auf diese Ansicht hin- 
weisen, ersehen wir aus den Arbeiten Greeffs (loc. cit.), der rein auf 
Grund seiner pathologisch-anatomischen Untersuchungen zu derselben 
Überzeugung gelangt ist. 

Wir müssen also zu dem Schlusse gelangen, dass nicht nur der 
Cytotoxin-Theorie Römers. sondern auch allen andern Ansichten, 
die die letzte Ursache des Altersstars im Gesamtorganisnus suchen, 
Jede Berechtigung abzusprechen ist und dass die Auffassung des 
reinen Altersstars als einfache Alterserscheinung bei weitem die 
meiste Wäahrscheinlichkeit für sich hat. 


Wir kommen zum zweiten Teil unserer Untersuchungen, der 
der Beurteilung der Lentokalintherapie Römers gewidmet ist. 
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Von der Ansicht. dass die Katarakt durch im Blute des senilen 
Individuums kreisende, eine spezifische Affinität zur Linsensubstanz 
aufweisende Giftstoffe bedingt sei, war kein weiter Weg zu dem Ge- 
danken, diese Gifte im Blute selbst durch eingeführte Linsensubstanz 
abzufangen, und dieselben so zu paralysieren; und dies um so leichter, 
als die theoretische Möglichkeit einer solchen schon im Kreislauf vor 
sich gehenden Verankerung experimentell erwiesen schien. 

Römer hatte gefunden, dass durch Immunisierung mit Linsen- 
eiweiss das Blutserum erhebliche Veränderungen erfährt. So unter- 
schied sich das Serum eines mit Rinderlinsen immunisierten Hammels 
einmal dadurch vom normalen, dass die sonst vorhandenen Agglutinine 
für Kaninchenblut verschwunden waren; ferner war das der Linse 
eigentümliche Antitetanolysin nicht assimiliert worden, sondern durch 
längere Zeit noch im Serum des Immuntieres nachweisbar. Endlich 
war im Antilinsenserum die komplementophile Gruppe der Linse 
verschwunden. 

Konnte man nun noch annehmen, dass diejenigen Gruppen in 
der Linse, die der Verankerung des Tetanolysins dienen, auch andere 
toxische Produkte an sich zu binden vermöchten, so schien es nicht 
schwer, durch Einführung dieses Antikörpers (der Linse) in den Kreis- 
lauf schon im Blute die schädlichen Stoffe zu verankern und von 
der Linse des Individuums fernzuhalten, in derselben Weise. wie das 
Diphtherietoxin durch Einführung des spezifischen Antitoxines von den 
Geweben ferngehalten wird (Römer). 

Dass diese Annahme tatsächlich nicht von der Hand gewiesen 
werden kann, hat erst unlängst Possek(21) durch sehr interessante 
Versuche festgestellt. 

Bekanntlich treten bei der Vergiftung mit Naphthalin Linsen- 
trübungen und Netzhautveränderungen auf, die jedoch nicht durch 
das Naphthalin als solches, sondern durch die von demselben ver- 
anlasste Bildung toxischer Stoffe im Blute hervorgerufen sind (Hess 
loc. cıt.). 

Possek gibt einem Kaninchen intraperitoneal eine Linsenemulsion, 
und 12—24 Stunden später, also zu einer Zeit, wo noch Linsen- 
substanz in Dlute enthalten sein dürfte, eine bestimmte Dosis Naph- 
thalin. durch. die Magensonde. Kurze Zeit darauf zeigten seine Tiere 
wohl ausgedehnte Netzhautveränderungen, jedoch keine mit dem 
Spiegel nachweisbare Linsentrübung. 

Nach Possek gibt es für diese Erscheinung zwei Erklärungs- 
möglichkeiten: Entweder handelt es sich um das Auftreten von zwei 
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differenten Substanzen im Blute, von denen die eine, die Netzhaut- 
schädliche, ungehindert ihre Wirkung entfalten kann, während die 
andere, die Linsen-schädliche, von seiten des eingeführten Linsen- 
eiweisses eine spezifische Affinität besteht, dieselbe also neutralisiert 
wird. Oder es könnte auch dieses Versuchsresultat durch quanti- 
tative Verhältnissse herbeigeführt werden. 

Man kann wohl Possek in der Ansicht beistimmen, dass linsen- 
spezifische Gifte im Kreislauf selbst von eingeführtem Linseneiweiss 
aufgefangen werden können und dass so ihre toxische Wirkung ausbleibt. 

Aber ich kann nicht, wie Possek, in dieser Tatsache eine 
Unterstützung der Römerschen Annahme erblicken, denn offenbar 
ist dieser Umstand nur eine von den Vorbedingungen, die zutreffen 
müssten, wenn eine von Voraussetzungen, wie es diejenigen Römers 
sind, veranlasste Therapie Aussicht auf Erfolg geben sollte. 

Denn vor allem ist ja der Vergleich des künstlich erzeugten 
Naphthalinstars mit dem subkapsulären senilen Star, soweit es sich 
um das Studium der pathologischen Vorgänge in der Linse selbst 
handelt, durchweg berechtigt und hat zu ungemein wertvollen Resul- 
taten in dieser Richtung geführt. Aber nicht zu übersehen ist, dass 
Vergleichen in ätiologischer Beziehung wieder dieselben Fehler an- 
haften müssen, wie dem Vergleich des Altersstars z. B. mit der diabe- 
tischen oder tetanischen Katarakt; denn wie bei den letzteren Formen 
treten auch beim Naphthalinstar schwere Allgemeinerscheinungen auf; 
auch hier bestehen im Gegensatze zu den einen Altersstar tragenden 
Individuen Zeichen schwerer Vergiftung, die in starker Abmagerung, 
Diarrhöen (oft mit massenhaften Darm-Hämorrhagien) und Nieren- 
veränderungen sich äussern (Hess loc. cit. Seite 17-1). 

Nach dem Ausfall des oben geschilderten Possekschen Ver- 
suches, seine Richtigkeit vorausgesetzt (Angaben über die Zahl seiner 
Versuche und über die Konstanz der beobachteten Erscheinungen 
fehlen; auch ist, wie bekannt, die Wirkung des eingeführten Naph- 
thalins auf die Linse durchaus nicht eine regelmässig eintretende), 
würde eine solche Therapie bei den erwähnten toxischen Katarakt- 
formen des Menschen, z. B. der tetanischen oder der diabetischen, 
nicht ganz aussichtslos erscheinen und vielleicht prophylaktisch etwas 
leisten können. 

Eine zweite Vorbedingung für die Wirksamkeit der Lentokalin- 
therapie ist der Nachweis der biologischen Identität der Linsen- 
tabletten Römers mit frischen Linsen, d. h. der Nachweis, dass die 
biologischen Eigenschaften der Linse auch dann nicht verloren gehen, 
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wenn die frische Tierlinse durch verschiedene Prozeduren in Trocken- 
substanz übergeführt wird. Da Römer bis auf weiteres die Ver- 
wendung der nach seiner Angabe hergestellten Linsentabletten nur 
sich allein vorbehalten hat, so waren wir gezwungen, unsere Ver- 
suche mit Tabletten anderer Provenienz auszuführen; dieselben waren 
von der Firma G. Richter in Budapest so hergestellt worden, dass 
vollkommen frische Schweinslinsen im Vakuum getrocknet, pulveri- 
siert und dann zu Tabletten gepresst wurden. Eine Tablette ent- 
sprach 0,1 der Trockensubstanz. 


Diese Tabletten waren im stande, die Hämolyse zu verhindern: 





Tabletten e xtrakt: 3 Tabletten i auf 10 Na Cl 























Tabletten ‚akt. Menschenserum : Kaninchenblu | Hämolyse 
2 | 0.2 1 | 0 
2 0,1 l 2 0 
2 — 1 0 
NaCl 2 — 1 0 
» 2 0.2 | 1 | komplett 
»- 2 0,1 1 = 


Der Agglutinationsversuch dagegen, in derselben Weise vor- 
genommen wie bei der frischen Linse, blieb negativ. Die Original- 
tabletten Römers jedoch, die ich mir später durch gütige Vermitt- 
lung Herrn Professors Elschnig in kleiner Anzahl verschaffen konnte, 
gaben Agglutination, wenn auch schwächer, wie die frische Linse. 

Der Versuch mit Tetanolysin konnte nicht angestellt werden, 
da wir zur Zeit, als uns das Lysin zur Verfügung stand, bereits für 
andere Versuche alle Tabletten verbraucht hatten. 

Wichtiger für den Nachweis der Identität ist eine andere bio- 
logische Reaktion in gleicher Weise zur Prüfung aller organ-thera- 
peutischen Präparate geeignet. 


Ein Kaninchen erhielt dreimal in Zwischenräumen von fünf Tagen einen 
Extrakt von je 5 Tabletten in physiologiseher Koehsalzlösung subeutan in- 
Jiziert. Zehn Tage nach der letzten Injektion wurde dem Tier Blut ent- 
nommen. 

Während das vor der ersten Injektion untersuchte Serum des betreffen- 
den Kaninehens mit Linse keinen Niederschlag zezeben hatte, präcipitierte 
das Tablettenimmunserum ein Tablettenfiltrat ziemlich stark, aber nieht nur 
dieses, sondern auch in genau gleicher Weise ein Filtrat aus trischen Schweins- 
Iinsen  Dasureh erscheint der Nachweis der biologischen Gleichwertiskeit 
beider Filtrate einwandfrei erbracht. 
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Tablettenimmun- p | s ' Präcipitation nach 2 und 
serum Linsenßltrat | NaCl | i 24 Stunden 
0,2 | 0,2 | 0,6 | +++ 
0,2 0,05 0,7 | -+ + 

0,2 0,01 0,7 | + 

Ur 0,001 0,7 0 
Tablettenfiltrat 

0,9 0,2 0,6 +++ 

0,2 | 0,05 0,7 ++ 

0,2 | 0,01 0,7 | + 

0,2 | 0,001 0,7 0 


| i 

Für die Möglichkeit der Wirkung des Lentokalins ist weiters 
die Art der Applikation von grosser Bedeutung. 

Römer hat dafür die Verabreichung per os gewählt, aus leicht 
begreiflichen Gründen. Denn, wie bereits einmal erwähnt, hat die 
Injektion von Eiweisssubstanz häufig aseptische Eiterungen und auch 
im hohen Grade die Gefahr der Anaphylaxie zur Folge. Auch uns 
gingen zwei Tiere, denen wir Linsenemulsion unter die Haut ge- 
spritzt hatten, bei der Wiederholung der Einspritzung rasch ein. 

Damit die eingeführte Linsensubstanz ihre paralysierende Wirkung 
auf die hypothetischen toxischen Produkte entfalte, ist es notwendig, 
dass sie in den Kreislauf übergeht. Nach ihrer Einverleibung muss 
sie also auch im Blute nachweisbar sein. Dieser Nachweis ist der- 
zeit auf zwei Arten möglich: durch die Methode der Präcipitation 
und die Methode der Komplementbindung. — Injiziert man einem 
Tiere eine Eiweisslösung oder führt man dieselbe intraperitoneal ein 
(Uhlenhuth), so gewinnt, wie zuerst Tchistowitsch 1899 gefunden 
hat, das Blutserum die Eigenschaft, mit. der betreffenden Eiweiss- 
substanz und nur mit dieser einen Niederschlag zu geben. Bei der 
Methode der Komplementverankerung wird das Komplement unwirk- 
sam gemacht, so dass die Hämolyse in einem hämolytischen System 
ausbleibt. 

Aus den oben erwähnten Gründen war es nicht möglich, die 
Linsensubstanz Menschen zu injizieren. Es wurde daher der Tier- 
versuch gewählt und zwar am Kaninchen, während gleichzeitig Men- 
schen mit grösseren (Juanten von Tabletten und frischen Linsen ge- 
füttert wurden. 


Dass das Serum des Kaninchens nach Injektion eines Filtrates aus 15 
unserer Tabletten sehr stark präeipitierte, erhellt aus dem zuletzt angeführten 
Versuch. Dagegen präcipitierte das Serum des Patienten R. !Ablatio retinae), 
der in Zwisehenriumen von 2—3 Tagen je fünf Tabletten, im ganzen 50 
per os bekam, und dem acht Tage nach der letzten Fütterung Blut ent- 
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nommen wurde, ein Linsenfiltrat auch nicht in Spuren nach einer Beobach- 
ET von 15 Stunden. 


























Linsentiltrat | Serum dus Patienten n. NaCl | Pr rücipitation 
05 | 0,5 — 0 
0,2 — 0,2 0 


Dasselbe Resultat gab das Blutserum des Patienten N. (Atrophia nervi 
optici), der in derselben Weise mit je zehn frischen Schweinslinsen, im ganzen 
60 an der Zahl, gefüttert worden war und dem acht Tage nach der letzten 
Darreichung etwas Blut entnommen wurde. 











| , == 





Linsen fltrat. Serum, N N: WW NaCl | Präcipitation 
0,5 ETE — | 9 
0,2 B 0,5 T 0,3 0 
0,1 0,5 | 0,4 0 
0.01 | 0,5 | 0,5 0 
0,5 — 0.5 0 
p 0,5 | 0,5 0 


Bei diesen Versuchen wurde also Linsensubstanz in Mengen 
verabreicht, wie sie bei der Medikation Römers auch nicht an- 
nähernd so gross und erst in viel längerer Zeit zur Anwendung 
kommen. Trotzdem war keine Spur von Linsenantikörperbildung 
im Blute nachweisbar, was voraussetzt, dass die präcipitinogene Sub- 
stanz der Linse nicht in den Kreislauf gelangt war. 

Hervorzuheben ist hier, dass die Methode der Präcipitation eine 
schr feine Reaktion darstellt; noch Verdünnungen von 1:10000 
geben deutliche Niederschläge. 

Nun freilich ist die hier ebenfalls anwendbare Methode der 
Komplementbindung noch empfindlicher und vermag noch 100fach 
so starke Verdünnungen anzuzeigen. 

Jedoch konnten wir um so leichter die Anwendung dieser Re- 
aktion unterlassen, als von anderer Seite zahlreiche Untersuchungen 
vorliegen, die die Unwirksamkeit der Applikation per os klar beweisen. 

Es hat freilich Uhlenhuth Präcipitine in dem Serum eines 
Kaninchens nachweisen können, das mit Hühnereiweiss gefüttert 
worden war, aber nur nach enormen Mengen und nach 24tügiger 
ansschliesslicher Nahrung mit diesem Stoffe, unter Bedingungen also, 
wie sie praktisch überhaupt nie in Betracht kommen. 

Analog ist das Resultat der Versuche von Metschnikoff, der 
bei Tieren dureh Ingestion von Elementen des Organismus Hämo- 
lysinbildung erzielen konnte. Doch wird von Bertarelli (22) und 
Andern dagegen der Einwand erhoben, dass die Antikörperbildung 


wo 
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nur dann stattfinde, wenn bei der Einführung der Magensonde die 
Magen- oder Speiseröhrenschleimhaut verletzt wurde. 

Tatsächlich scheinen die Versuche Bertarellis diese Ansicht 
zu bestätigen. 

B. hat bei Kaninchen, denen er in weniger als 15 Tagen mehr als 
400 eem Kuhmileh dargereicht hatte, Präcipitation erzielt, stets nur bei 
Zwangs-(Über-)Ernührung mit heterogener Milch. 

Wenn aber diese Ernührung in langen Pausen ausgeführt wurde, war 
experimentell keine Antikórperbildung nachweisbar, auch wenn eine solche 
Behandlung monatelang fortgesetzt wurde. Es tritt also, wie Bertarelli 
folgert, diese Bildung von Antikörpern nur ein, wenn die normale Funktion 
der Schleimhaut des Verdauungstractus geschädigt (verändert) wird. 

Bei Säuglingen war durch Fütterung mit heterogener Milch 
keine Präcipitation hervorzurufen. 

Damit steht in Einklang, dass von den im Diphtherie- und 
Tetanusheilserum in Gestalt von genuinem Eiweiss enthaltenen Heil- 
körpern bei Applikation per os bei Erwachsenen keine Spur in das 
Blut gelangt, wie Behring(23) nachgewiesen hat. Dagegen fand 
sich bei Neugeborenen das unveränderte antitoxische Eiweiss bei 
derselben Applikation im Blute vor. 

Ebenso bestätigen Paul H. Römers Versuche, dass erwachsene 
Individuen aller Tierarten die genuinen Eiweisskörper erst verdauen 
— in Peptone usw. umwandeln müssen, ehe dieselben die Intestinal- 
schleimhaut passieren können. 

Und auch Ganghofnerund Langer (24) haben durch zahlreiche 


Tierversuche sichergestellt, dass zwar bei Neugeborenen — etwa bis 
zum 7. Lebenstage — körperfremdes Eiweiss per os eingeführt, als 


solches zur Resorption gelangt, dass aber bei Erwachsenen ein solcher 
Übergang niemals festzustellen ist, solange die Zufuhr von Eiweiss die 
bei den gewöhnlichen Ernährungsverhältnissen etwa in Betracht kom- 
mende Menge nicht wesentlich überschritt; nur bei ganz kolossalen 
(Juantitäten war unter Umständen auch beim erwachsenen Tiere 
Antikörperbildung nachweisbar. 

Beim erwachsenen Menschen konnten Hamburgerund Sperk (25) 
dagegen niemals ein positives Resultat erhalten; diese Autoren kommen 
auf Grund ihrer zahlreichen Versuche zu der Überzeugung, dass der 
Durchtritt von. unveründertem, artfremdem Eiweiss durch die Wände 
des Verdauungstractus in die Blutbahn überhaupt ausgeschlossen ist. 

Die moderne physiologische Chemie lehrt, dass durch die Tätig- 
keit der Verdauungsfermente all die komplizierten, unendlich oft in 
Art und Menge wechselnden Nahrungsstoffe in ihre Bausteine zerlegt 
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und dass das Nahrungseiweiss, bevor es in die Blutbahn gelangt, so 
transformiert wird, dass es seinen ursprünglichen Charakter völlig 
verliert. Und Abderhalden (26) konnte zeigen, dass die Eiweiss- 
körper des Serums stets gleiche Zusammensetzung zeigen, gleich- 
gültig, ob das zugeführte Eiweiss der Nahrung in seiner Zusammen- 
setzung den Serumeiweisskörpern näher steht oder nicht. „Durch 
eine solch tiefgehende Aufspaltung der Nahrungsstoffe macht der 
tierische Organismus die Zellen seiner Gewebe in weitgehendstem 
Masse von der Art der dem Körper zugeführten Nahrung unab- 
hängig. Nicht Nahrungseiweiss cirkuliert also im Blute, sondern 
Kórpereiweiss; die eingeführte Eiweisssubstanz wird durch weitgehen- 
den Abbau zu arteigener; dann erst vermag sie zur Ernährung der 
Zelle beizutragen“ (Abderhalden loc. cit.). 

Aus all dem ergibt sich der zwingende Schluss, dass die per os 
eingeführte Eiweisssubstanz der Linse in derselben Weise wie jedes 
Nahrungseiweiss im Magendarmkanal abgebaut wird und lange schon 
alle spezifischen Eigenschaften verloren haben muss, wenn sie in das 
Blut gelangt. 

Einen interessanten Beitrag zu dieser Frage liefert Börnstein (27) 
in seinen ebenfalls auf die Katarakttherapie Rómers Bezug haben- 
den Untersuchungen, die zur Entdeckung des bisher noch nicht be- 
kannten Bestandes einer „Anaphylaxie durch Fütterung gegenüber 
Fütterung“ geführt haben. 

Bei herbivoren Kaninchen war nach längerer Fütterung mit 
Linsensubstanz regelmässig Antikörper - (Präcipitin -) bildung nach- 
weisbar; nach sehr langer Fütterung (0—16 Wochen) und täglicher 
Dosis von einer Rinderlinse kam es in den meisten Füllen zu plótz- 
lichem Tode durch typischen anaphylaktischen Shock im Anschluss 
an die letzte Fütterung. 

Bei Untersuchungen an fleischfressenden Katzen, ferner am 
eigenen Leibe (Börnstein nahm über 11 Wochen täglich eine 
Rinderlinse) war keine Antikörperbildung nachweisbar, ebenso trat 
keine Anaphylaxie auf. 

Aus diesen Resultaten kann man wohl — glaube ich — eben- 
falls den Schluss ziehen, dass beim Fleischfresser die. Assimilation 
des tierischen Eiweisses eine vollständige ist, dass die eingeführte 
Linseneiweisssubstauz nicht als arttremde, spezifische Eigenschaften 
besitzende, sondern als arteigene, zu Serumelweiss umgewandelte 
Substanz in das Blut gelangt, daher irgendwelcher Toxinbindung 
im Kreislauf nicht mehr fähig ist Ich kann aus eben diesem 
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Grunde aber nicht so weit gehen, wie es Börnstein tut, der auf 
Grund dieser Versuche auch beim Menschen die Harmlosigkeit einer 
dauernden Fütterung mit Linseneiweiss in Frage zu stellen geneigt ist. 

Offenbar geht bei Pflanzenfressern, deren Magendarmtrakt auf 
tierisches Eiweiss nicht eingestellt ist, die Assimilation nicht so weit; 
hier gelangt (ob nicht auch durch Verletzungen der Schleimhaut 
beim Einführen der Sonde?) das Linseneiweiss in das Blut; es wirkt 
dann als Antigen und regt Antikörperbildung an. 

Demnach ist es ein ganz bedeutender Unterschied, ob bei der 
von Römer eingeführten Therapie die direkte Einführung in das 
Blut oder die Applikation per os gewählt wird. Der letzteren 
muss von vornherein jede Möglichkeit einer Wirkung ab- 
gesprochen werden. 

Durch die angeführten Tatsachen erklärt sich auch ganz un- 
gezwungen ein Versuch Posseks (loc. cit) Wenn einem Kanin- 
chen Naphthalin und Linsensubstanz, zu eineın Brei gemengt, mittels 
Magensonde beigebracht wird, so tritt auf gleiche Art (in vielen 
Fällen noch rascher und intensiver) wie mit Naphthalin allein ge- 
füttert Star auf. Possek sucht die Erklärung dieses Resultates 
darin, dass, wie bekannt, nicht das Naphthalin als solches auf die 
Linse schädigend wirkt, beziehungsweise zur Linse eine spezifische 
Affinität besitzt, sondern dass es erst im Magendarmkanal zerlegt 
werden muss; dass ferner das Naphthalin vom Magen aus viel 
schneller resorbiert wird, als das Linseneiweiss, und daher in der 
Blutbahn seine umsetzende Wirkung entfalten und auf diesem Wege 
auf die Linse einwirken kann, bevor noch Linseneiweiss in die Blut- 
bahn gelangt ist. 

Ich glaube, dass nur der erste dieser Gründe stichhaltig ist, 
dass aber der Ausfall dieses Versuches hauptsächlich darauf zurück- 
zuführen ist, dass das Linseneiweiss eben verdaut wird und überhaupt 
nicht in spezifisch wirksamer Form in das Blut gelangt. Eine kleine 
Modifikation dieses Versuches in der Weise, dass man zuerst Linsen- 
substanz in den Magen, nach einigen Stunden erst das Naphthalin 
einführt, würde gewiss die Richtigkeit dieser Ansicht klar legen kónnen. 

Um die bis jetzt von Römer mitgeteilten Erfolge seiner Be- 
handlung beurteilen zu können, müssen wir uns vor allem die Frage 
stellen: Was können wir, seine Wirksamkeit in der angenommenen 
Weise vorausgesetzt, von dem Mittel überhaupt erwarten? 

Nehmen wir einstweilen mit Römer an, die senile Katarakt 
entstehe durch Toxinwirkung, so müssen wir in den getrübten Linsen- 
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partien Zellkomplexe erblicken, welche bereits eine Bindung mit dem 
Toxin eingegangen sind. Von diesem Augenblick an sind sie tot, 
einer Wirkung des eingeführten Heilmittels nicht mehr zugünglich, 
um so mehr, als ja dasselbe nur im Blute wirken, gar nicht zur 
Linse gelangen soll. Es werden also alle weiteren Vorgänge, die 
sich in diesen Fasern und um sie herum abspielen, rein lokaler Natur 
sein, unabhängig davon, ob ein wirksames Heilmittel in den Körper 
eingeführt wird oder nicht. 

Nun ist ja derzeit noch nicht mit vollkommener Sicherheit zu 
entscheiden, ob eine Aufhellung von wirklichen Trübungen der Linsen- 
fasern selbst (die also nicht auf reinen Flüssigkeitsansammlungen 
zwischen denselben beruhen) bei der senilen Katarakt moglich ist, 
wenn auch Hess unter Hinweis auf vereinzelte, von guten Beobachtern 
mitgeteilte Fälle diese Möglichkeit zugibt. Im allgemeinen aber und 
in der grössten Zahl der Fälle wäre also ein Stehenbleiben des 
Zerfalles keine Besserung, dasjenige was wir durch das Mittel selbst 
erreichen könnten. Da aber die von Römer gebrachten Tabellen 
über die Resultate mit seinem Mittel — bei subkapsulärer Katarakt 
— durchwegs von Besserungen berichten, so müssten solche, sonst 
sicher enorm seltene Aufsaugungen von Startrübungen bei Anwen- 
dung des Römerschen Mittels fast zur Regel gehören, wenn man 
nicht etwa annehmen wollte, dass auch schon die Aufsaugung von 
Flüssigkeitsansammlungen um die zerfallenen Fasern beim Aufhören 
der schädigenden Einflüsse genügen würde, um eine solche Besserung 
zu erklären. 

Gerade diese überraschenden Resultate, nach denen also das 
Mittel mehr zu leisten scheint, als man von ihm erwarten konnte, 
weisen darauf hin, dass andere Umstände bei denselben von grosser 
Bedeutung sind. 

Ich will hier auf die Gründe nicht näher eingehen, die solche Besse- 
rungen, wie sie Römer beschreibt, auch bei Unwirksamkeit des 
Mittels erklären könnten. Es ist ja zuzugeben, dass Römer alle 
diese Massnahmen getroffen hat, die notwendig sind, um solche Fehler- 
quellen nach Möglichkeit auszuschalten, und nach seinen letzten Mit- 
teilungen (1909) ist er auch weiter bemüht, ein möglichst klares 
Urteil über diesen Punkt zu gewinnen. Ob es aber möglich sein 
wird, alle die möglichen Täuschungen anszuschliessen, kann wohl 
mit Recht bezweifelt werden.  Bemerken will ich noch, dass auch 
vom praktischen Standpuukte das Mittel nicht gerade ein ideales 
darstellt, denn der Patient muss, wenn die ganze Behandlung nicht 
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wertlos sein soll, sein ganzes Leben lang Schweinslinsentabletten zu 
sich nehmen, eine Art Nahrung, die derzeit noch etwas kostspielig ist. 


Zusammenfassung. 


Wenn wir zum Schlusse unsere experimentellen Feststellungen 
überblicken, so ergibt sich daraus etwa folgendes: 

Nachdem der Beweis erbracht schien, dass dieselben haptophoren 
Gruppen, wie sie normalerweise oder bei Immunisierungsprozessen im 
Blutserum gelóst vorhanden sind und dort als Antikórper bezeichnet 
werden, auch in der Linse vorkommen, hat man daraus weitgehende 
Schlüsse auf die Pathogenese der subkapsulären Form des Alters- 
stars gezogen. 

Man ging von der Vorstellung aus, dass im alternden Organis- 
mus durch Zellzerfall cytotoxische Produkte entstehen, welche, den 
durch senile Veränderungen in seiner Retentionsfähigkeit geschädigten 
Ciliarkörper passierend, mit den nachgewiesenen Receptoren der Linse 
eine Verbindung eingehen und das Linsenprotoplasma zum Absterben 
bringen. Wir glauben dagegen gezeigt zu haben, dass, trotzdem wir 
fast alle Versuchsresultate Römers bestätigen konnten, die Deutung 
derselben nicht zutrifft, wenn man die Experimente, die zur Auf- 
klärung dieser Frage angestellt wurden, im Sinne der neueren For- 
schungsergebnisse auf diesem Gebiete erweitert. 


I. Zuerst konnten wir nachweisen, dass den in der Linse vor- 
handenen, Kaninchenblutkörperchen agglutinierenden Stoffen gerade 
das Hauptmerkmal der von Ehrlich festgestellten Immunkörper- 
reaktion, nämlich die Bindung fehlt. Damit erscheint die Receptoren- 
natur dieser Stoffe ausgeschlossen. 

II. Die Fähigkeit der Linse, Tetanolysin zu binden (Receptoren- 
typus I. Ordnung), kommt, wie wir experimentell festgestellt haben, 
in hohem Grade den alkohollöslichen Stoffen der Linsensubstanz zu; 
eine Tatsache, die ebenfalls die Receptorennatur ausschliesst, da die 
Receptoren, wie sie im Serum vorkommen, nicht alkohollöslich, son- 
dern alkoholfällbar sind: Die Linse besitzt keine Receptoren 
I. Ordnung. 

II. Ebenso liegt keine Berechtigung vor, aus der Eigenschaft 
der Linsensubstanz, Komplement zu binden, auf Receptoren III. Ord- 
nung zu schliessen, da mit allergrösster Wahrscheinlichkeit auch diese 
komplementbindenden Stoffe den alkohollöslichen angehören und ausser- 
dem vielfach nachgewiesen ist, dass die in den Organzellen vorban- 
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denen wasserlöslichen komplementbindenden Stoffe nicht Receptoren 
entsprechen; denn bisher ist es niemals gelungen, die an den Zellen 
etwa vorhandenen fixen Receptoren in Wasser in Lósung zu bringen. 

Diese komplementbindenden Stoffe sind vielmehr nicht spezifischer 
Natur und haben mit den spezifischen Amboceptoren der Körper- 
flüssigkeiten keine Gemeinschaft. 


IV. Aus dem Gesagten geht hervor, dass sich im Experimente 
der Nachweis des Receptorenaufbaues der Linse nicht nur nicht be- 
gründen, sondern mit grösster Wahrscheinlichkeit widerlegen lässt. 


V. Da sich der Nachweis von Antistoflen gegen bestimmte Ge- 
webe mittels der Komplementbindung erbringen lüsst, so haben wir 
diese Methode zur Auffindung von gegen die Linse gerichteten Stoffen 
benutzt. 

Dabei zeigte sich, dass schon normalerweise solche Stoffe im 
Blute vorkommen, dass sie sich im kataraktósen Serum nicht in 
vermehrtem Masse vorfinden, wohl aber beim Luetiker mit positiver 
Wassermannscher Reaktion. Hier dürften dieselben mit den kom- 
plementbindenden Stoffen, wie sie die Wassermannsche Reaktion 
nachweist, identisch sein. 

Daraus folgt, dass es nicht gelingt, die von Römer supponierten 
Antistoffe beim starbehafteten Menschen in besonderer Art nach- 
zuweisen. 


VI. Um zu untersuchen, ob die Retentionsfähigkeit der sekre- 
torischen Apparate des Auges beim Altersstar aufgehoben ist, haben 
wir Individuen mit subkapsulärer Alterskatarakt mit einem reich- 
lich Antikörper bildenden Vibrionenstamm immunisiert, konnten aber 
in keinem Falle Agglutinine oder Bakteriolysine im Kammerwasser 
nachweisen, während das Blut diese Stoffe in reichstem Masse ent- 
hielt. Daraus ergibt sich der Schluss, dass der Ciliarkörper in bezug 
auf seine Undurchlässigkeit für gewisse Antistoffe beim Starkranken 
sich genau so verhält wie beim Normalen, so dass cytotoxische Stoffe, 
selbst wenn sie im Sinne Rómers im Blute entstehen würden, gar 
nicht zur Linse gelangen kónnten. 


VII. Aber überhaupt erscheint es im höchsten Grade wahr- 
scheinlich, dass die senile Katarakt — und zwar alle Formen der- 
selben — nur eine rein lokale, nicht in Beziehung zum Gesamt- 
organismus stehende Alterserscheinung darstellt; denn es vermag nur 
dicse Anschauung alle. klinischen. Erscheinungen dieser Affektion be- 
friedigend zu erklären. 


Untersuchungen über die Biologie der Linse. 559 


VIII. Die Lentokalintherapie Rómers betreffend liess sich zeigen, 
dass per os einverleibte Linsensubstanz weder in frischem noch trockenem 
Zustande im stande ist, beim Menschen Prácipitine zu erzeugen, was 
soviel bedeutet, dass dieselbe nicht in antigener Form in das Blut 
gelangt, daher auch nicht Toxin bindend wirken kann, wie es für die 
therapeutische Wirksamkeit vorausgesetzt werden müsste.  Subcutan 
einverleibt dagegen, erzeugt sowohl die frische als auch die getrock- 
nete Linsensubstanz reichlich Prácipitine. 

Demnach erscheint nicht nur die Therapie Römers, 
sondern auch ihre Voraussetzungen als nicht genügend be- 
gründet. 
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